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Pengaruh penyakit jantung bawaan sianotik dan non-sianotik terhadap 




Latar Belakang. Penyakit jantung bawaan (PJB) dapat menyebabkan failure to 
thrive. Penyebab failure to thrive antara lain penurunan asupan energi, 
malabsorbsi, peningkatan kebutuhan energi, dan penurunan faktor pertumbuhan 
(Growth Hormone/Insulin like Growth Factor-1 axis). Hal tersebut menyebabkan 
malnutrisi dan gangguan pertumbuhan pada pasien penyakit jantung bawaan.  
 
Tujuan. Menganalisis pengaruh penyakit jantung bawaan sianotik dan non 
sianotik terhadap percepatan pertumbuhan menggunakan chart growth velocity 
WHO 2009. 
 
Metode. Penelitian dilakukan pada pasien dengan penyakit jantung bawaan yang 
berusia kurang dari 24 bulan secara konsekutif sampling di poli anak kardiologi 
RDUD Dr. Moewardi dari Desember 2016 sampai Februari 2017. Berat badan 
pasien diukur saat awal penelitian dan dua bulan setelah data awal diambil. Data 
dianalisis menggunakan chart growth velocity WHO 2009, dan dianalisis dengan 
Chi Kuadrat. 
 
Hasil. Dari 46 pasien penyakit jantung bawaan (sianotik 23 pasien, non sianotik 
23). Failure to thrive didapatkan pada 10 pasien (21,7%). Terdapat hubungan 
yang signifikanan antara penyakit jantung bawaan sianotik dan asianotik dengan 
OR 5,600 (1,038-30,204), nilai p 0,032. Infeksi pernapasan akut tidak signifikan 
terhadap percepatan pertumbuhan dengan OR 2.273 (0.545-9.479), nilai p 0,253. 
 
Simpulan. Pengaruh penyakit jantung bawaan sianotik lebih besar menyebabkan 
gangguan percepatan pertumbuhan dibanding PJB non sianotik.  
 

























Background. Congenital heart disease (CHD) can lead to failure to thrive. 
Decreased energy intake, malabsorbtion, increased energy requirements, and 
decreased growth factor (Growth Hormone/Insulin like Growth Factor-1 axis) 
would be related to malnutrition and growth retardation in CHD  
 
Objectives. To analyze the growth velocity of children with congenital heart 
disease used chart growth velocity WHO 2009 
 
Method: Consecutive sampling study was conducted in patients under 24 months 
of age with congenital heart disease in pediatric cardiology department outpatient 
clinic between December 2016 and February 2017. The patient’s weight was 
evaluated at the beginning of the study and taken prospectively after two months. 
The data were processed based on WHO growth velocity. The processed data 
were analyzed with Chi Square. 
 
Results. There were 46 patients with congenital heart disease (23 cyanotic, 23 
acyanotic). Failure to thrive was identified in 10 patients (21,7%). There were 
significant growth velocities difference between congenital acyanotic and 
cyanotic heart disease OR 5.600 (1.038-30.204), p value 0,032. Acute respiratory 
tract infection was not significant OR 2.273 (0.545-9.479), p value 0.253. 
 
Conclusion. Failure to thrive occurs more in children with cyanotic CHD than in 
non cyanotic CHD  
 











 BAB I 
 PENDAHULUAN 
 
A. LATAR BELAKANG MASALAH  
Penyakit jantung bawaan (PJB) merupakan kelainan malformasi struktur yang 
terbanyak dan mencapai 25% dari semua anomali kongenital serta menjadi 
masalah kesehatan global. PJB terjadi pada 0,5-0,8% kelahiran hidup, ditemukan 
1,5 juta kasus baru tiap tahun di dunia dan banyak menyebabkan cacat lahir dan 
kematian pada tahun pertama kehidupan dibanding keadaan lain setelah etiologi 
infeksi disingkirkan (Khan dkk., 2011; Van der linde dkk., 2011; Richards dkk., 
2010).  
Anak dengan PJB rentan mengalami masalah pada pertumbuhan dan 
perkembangannya. Penelitian yang dilakukakan oleh Chen CW pada tahun 2004 
melaporkan adanya keterlambatan pertumbuhan dan perkembangan pada anak 
dengan PJB dibandingkan dengan anak normal. Gagal tumbuh atau failure to 
thrive (FTT) bukanlah suatu penyakit tetapi suatu tanda dari keadaan galur 
(pathway) umum dari banyak masalah medis, psikososial dan lingkungan yang 
mengakibatkan pertumbuhan yang terhambat pada anak. Konsep awal gagal 
tumbuh diklasifikasikan menjadi organik dan non organik, tetapi sekarang telah 
dipahami bahwa gagal tumbuh merupakan interaksi antara lingkungan dengan 
kesehatan anak, perkembangan dan perilaku (Irwanto dkk., 2006).  
Evaluasi pada anak dengan pertumbuhan yang lambat atau tidak tumbuh 
sama sekali merupakan tantangan bagi kemampuan dokter anak untuk secara 
simultan mengevaluasi informasi biomedik dan psikososial yang didapatkan 
melalui anamnesa dan pemeriksaan fisis. Masalah yang penting adalah pada tahap 
penegakkan diagnosis, karena kondisi anak mungkin dalam penyakit yang gawat 
atau dalam keadaan kegawatan lingkungan psikososial. Kasus gagal tumbuh 
banyak disebabkan oleh gizi yang tidak adekuat dikarenakan faktor biologi dan 
lingkungan yang tidak saling menunjang sehingga menyulitkan tercapainya status 
gizi yang baik. Etiologi gagal tumbuh pada pasien PJB belum diketahui jelas. 
Banyak faktor yang berhubungan dengan kondisi tersebut antara lain 
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berkurangnya asupan kalori, malabsorpsi, peningkatan penggunaan energi, 
hipoksia relatif, dan adaptasi endokrin (Irwanto dkk., 2006; Noble dkk., 2010). 
Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis hubungan penyakit jantung bawaan 
sianotik dan non sianotik terhadap percepatan pertumbuhan anak dengan 
menggunakan chart growth velocity WHO 2009. 
 
B. RUMUSAN MASALAH 
Apakah ada pengaruh penyakit jantung bawaan sianotik dan non sianotik 
terhadap percepatan pertumbuhan anak? 
 
C. TUJUAN PENELITIAN 
1. Tujuan umum 
Menilai dan menganalisis pengaruh penyakit jantung bawaan sianotik dan 
non sianotik terhadap percepatan pertumbuhan anak. 
2.  Tujuan khusus 
a. Menganalisis weight velocity pada anak dengan penyakit jantung 
bawaan sianotik. 
b. Menganalisis kejadian failure to thrive pada anak dengan penyakit 
jantung bawaan sianotik.  
c. Menganalisis weight velocity pada anak dengan penyakit jantung 
bawaan non-sianotik. 
d. Menganalisis failure to thrive pada anak dengan penyakit jantung 
bawaan non-sianotik. 
e. Menganalisis pengaruh penyakit jantung bawaan sianotik dan non 
sianotik terhadap percepatan pertumbuhan anak. 
 
D. MANFAAT PENELITIAN 
1. Manfaat bidang akademik 
a. Diharapkan memberikan bukti empiris kejadian failure to thrive 




b. Diharapkan memberikan bukti empiris adanya hubungan penyakit 
jantung bawaan bawaan sianotik dan non-sianotik terhadap 
percepatan pertumbuhan anak.  
c. Hasil dari penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai bahan 
penelitian lebih lanjut oleh peneliti lain. 
2. Manfaat bidang pelayanan 
Hasil penelitian ini diharapkan dapat dijadikan referensi untuk edukasi 
pasien dengan penyakit jantung bawaan sianotik dan non-sianotik 
mengenai kemungkinan mengalami gangguan pertumbuhan.  
3. Manfaat Bidang Kedokteran Keluarga 
Hasil penelitian ini diharapkan dapat dijadikan masukan bagi 
kedokteran keluarga sebagai sarana edukasi mengenai hubungan 
penyakit jantung bawaan sianotik dan non sianotik terhadap percepatan 
pertumbuhan anak. 
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 BAB II 
 TINJAUAN PUSTAKA 
 
A. PENYAKIT JANTUNG BAWAAN 
Penyakit jantung bawaan (PJB) merupakan kelainan struktur dan fungsi dari 
sirkulasi jantung yang dapat tampak saat lahir atau saat kehidupan selanjutnya. 
PJB merupakan kelainan kongenital yang paling banyak, penyebab utama 
kecacatan, menjadi penyebab penting morbiditas dan mortalitas anak-anak di 
dunia secara keseluruhan (Batrawy dkk., 2015). 
Gambar 1. Penyakit jantung bawaan (Bonu, 2015) 
1. PENYAKIT JANTUNG BAWAAN NON-SIANOTIK 
Penyakit jantung bawaan (PJB) non-sianotik merupakan penyakit jantung bawaan 
terbanyak, asimptomatik dan tidak didapatkan tanda sianosis. Ventricular septal 
defect (VSD) merupakan kelainan yang paling sering ditemukan, atrial septal 
defect (ASD) menduduki peringkat kedua, disusul oleh patent ductus arteriosus 
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(PDA) dan stenosis pulmonal. Stenosis aorta serta koarktasio aorta, dan lesi 
jantung kiri lain sangat jarang ditemukan di Indonesia (Soeroso dkk., 1994). 
Penyakit jantung bawaan non-sianotik bergantung pada pirau dibagi 
menjadi: (1) penyakit jantung bawaan non-sianotik dengan pirau kiri ke kanan 
(defek septum ventrikel, defek septum atrium, defek atrioventrikularis, duktus 
arteriosus persisten), (2) Penyakit jantung bawaan non-sianotik tanpa pirau 
(stenosus pulmonal, serta koarktasio aorta) (Park, 2008; Soeroso dkk., 1994). 
a. Ventricular spetal defect 
Ventricular spetal defect (VSD) merupakan penyakit jantung bawaan yang 
paling sering ditemukan. Kejadian VSD berkisar 25-30%. Bising jantung VSD 
pada awal kehidupan belum terdengar, sehingga diagnosis VSD baru 
ditemukan setelah masa neonatus. Gambaran klinis VSD tergantung dari besar 
kecilnya ukuran defek pada ventrikel. Ukuran VSD biasanya besar, ukuran 
tersebut juga menentukan terjadinya pirau jantung kiri ke kanan. Tingkat 
resistensi pembuluh darah pulmonar berhubungan dengan resistensi pembuluh 
darah sistemik yang ditentukan oleh besaranya pirau. Ukuran VSD kecil (< 5 
mm) menyebabkan restriksi tekanan yang berarti tekanan ventrikular normal. 
Defek ukuran 5-10 mm menyebabkan tekanan tinggi pada ventrikel kiri, terjadi 
pirau kiri ke kanan, banyak darah masuk ke arteri pulmonalis yang 
menyebabkan tekanan arteri pulmonalis tinggi, dan terjadi peningkatan tahanan 
kapiler paru. Ukuran defek yang besar (> 10 mm) menyebabkan tekanan di 
ventrikel kanan dan kiri menjadi sama. Manifestasi klinis VSD bergantung 
pada besarnya pirau, diameter VSD dan tingkat resistensi vaskular paru 
(Soeroso dkk., 1994; Bernstein, 2015; Park, 2008). 
b. Atrial septal defect 
Atrial septal defect (ASD) terjadi defek pada sekat yang memisahkan atrium 
kiri dan kanan (sekundum, primum, atau sinus venosus). Defek bergantung 
pada struktur septum embrionik yang mengalami kegagalan perkembangan. 
Kejadian ASD berkisar 5-10% dari keseluruhan penyakit jantung bawaan. 
Rasio perempuan dibanding lelaki 1:2. Anak-anak dengan penyakit jantung 
bawaan 30-50% didapatkan juga ASD. Defek septum atrium ditemukan saat 
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remaja dibanding masa bayi dan anak, karena kebanyakan ASD asimtomatik 
sehingga baru ditemukan setelah anak sudah besar atau remaja (Soeroso dkk., 
1994; Park, 2008; Bernstein, 2015). 
c. Foramen ovale persisten 
Foramen ovale persisten memainkan peranan yang penting jika didapatkan 
defek struktural. Foramen ovale merupakan lubang di tengah septum atrium, 
penting saat masa janin. Foramen ovale masih terbuka saat bayi lahir dan 
terjadi pada semua bayi. Foramen ovale kemudian menutup secara spontan 
karena tekanan atrium kiri lebih tinggi dibanding atrium kanan. Kelainan 
dengan tekanan atrium kanan yang meninggi (stenosis pulmonal, hipertensi 
pulmonal persisten neonatus, dan distres pernafasan) foramen ovale dapat tetap 
terbuka, dan dapat menyebabkan pirau kanan ke kiri yang bermakna. Foramen 
ovale akan menutup jika terjadi kelainan dengan tekanan persisten. Foramen 
ovale persisten dilaporkan 15-30% menetap hingga dewasa (Soeroso dkk., 
1994; Bernstein, 2015).  
d. Atrioventricular septal defect  
Defek septum atrioventrikularis merupakan penyakit jantung bawaan dengan 
atrioventricular septal defect (AVSD) septal, abnormalitas embrio, defisiensi 
AVSD septal. Kelainan ini dahulu disebut complete endocardial cushion 
defect, kemudian dikenal sebagai complete AV-canal. Kelainan pada AVSD 
disebabkan adanya pemisahan cincin katup mitral dan katup trikuspid sehingga 
terdapat satu lubang besar yaitu cincin katup atrioventrikular yang 
menghubungkan kedua atrium dan kedua ventrikel secara bersama. Kelainan 
ini sering ditemukan pada pasien Down sindrom. Gejala klinis muncul di 
minggu pertama kehidupan dan dapat terjadi gagal jantung pada bulan pertama 
kehidupan. Hipertensi pulmonal disertai bunyi jantung kedua keras dan tunggal 
sering terjadi. Foto toraks sama dengan defek sekundum yaitu adanya 





e. Patent ductus arteriosus 
Patent ductus arteriosus (PDA) terjadi karena adanya kegagalan penutupan 
duktus arteriosus segera setelah bayi lahir. Kelainan ini berkisar 5-10% dari 
seluruh penyakit jantung bawaan (kecuali bayi prematur). Bayi normal 
mengalami penutupan duktus arteriosus secara fungsional dalam waktu 12-24 
jam setelah lahir dan mengalami penutupan sempurna dalam waktu tiga 
minggu. Insidens pada bayi prematur 8 per 1000 kelahiran, insidens pada bayi 
aterm lebih kecil yaitu 1 per 2000 kelahiran, insidensnya bertambah dengan 
berkurangnya usia kehamilan. Rasio perempuan dibanding lelaki sebesar 2:1. 
Gunawan dkk (2010) melaporkan insidens PDA pada bayi prematur di 
Departemen Ilmu Kesehatan Anak (IKA) Rumah Sakit Cipto Mangunkusumo 
(RSCM) adalah sebesar 14% (Soeroso dkk., 1994; Park, 2008; Gunawan dkk., 
2010; Bernstein, 2015). 
f. Stenosis pulmonal 
Stenosis pulmonal digunakan untuk menunjukkan adanya obstruksi jalan 
keluar ventrikel kanan atau arteri pulmonalis dan cabang-cabangnya. 
Penyempitan pada stenosis pulmonal antara lain terjadi di bawah katup di 
infundibulum (stenosis subvalvular atau infundibular), pada katup (valvular), 
diatas katup (supravalvular). Stenosis juga terjadi pada cabang arteri 
pulmonalis yang disebut stenosis pulmonal perifer. Stenosis pulmonal 
merupakan murni kelainan tersendiri, atau bagian kelainan lain seperti tetralogi 
Fallot, transposisi arteri besar, ventrikel kanan dengan jalan keluar ganda, dan 
lain-lainnya. Stenosis pulmonal murni kebanyakan berupa stenosis valvular, 
dan 7-10% dari seluruh penyakit jantung bawaan. Neonatus yang mengalami 
krisis stenosis pulmonal dapat mengalami takipnue, sianosis, dan gangguan 
minum. Anak-anak dengan stenosis pulmonal ringan dapat asimptomatik 
(Soeroso dkk., 1994; Park, 2008; Bernstein, 2015). 
g. Stenosis aorta 
Stenosis aorta kongenital terjadi pada 5% malformasi jantung yang terdeteksi 
pada masa kanak-kanak. Katup aorta bikuspid merupakan salah satu lesi yang 
terbanyak dari penyakit jantung bawaan. Gejala klinis dapat asimptomatik dan 
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baru teridentifikasi 1,5% saat dewasa. Stenosis aorta lebih banyak didapatkan 
pada lelaki dibanding perempuan dengan rasio 3:1. Bentuk yang paling sering 
adalah stenosis pada katup aorta, katupnya menebal dan terjadi fusi pada 
komisura dengan derajat yang beragam. Tekanan sistolik ventrikel kiri 
meningkat karena adanya obstruksi jalan keluar. Dinding ventrikel kiri 
mengalami hipertrofi, penurunan compliance, peningkatan tekanan akhir 
diastolik. Stenosis aorta dapat terjadi penyempitan pada tingkat subvalvular, 
valvular, atau supravalvular. Stenosis aorta dapat ditemukan beserta kondisi 
lain seperti koarktasio aorta atau duktus arteriosus persisten. Kelainan ini dapat 
tidak terdiagnosis saat anak-anak karena katup masih berfungsi normal, namun 
ditemukan bising sistolik diaorta dan baru diketahui saat dewasa sehingga sulit 
dibedakan antara penyakit jantung bawaan atau didapat Insidens stenosis aorta 
lebih banyak pada orang kulit putih dibanding orang Asia. Mortalitas stenosis 
aorta mencapai 1,2% per tahun pada usia dua puluh tahun pertama dan 50% 
pada bayi dengan stenosis aorta yang berat (Soeroso dkk., 1994; Bernstein, 
2015). 
2. PENYAKIT JANTUNG BAWAAN SIANOTIK 
Penyakit jantung bawaan sianotik menunjukkan gejala sianosis akibat hipoksia, 
dengan atau tanpa gagal jantung, sebagian tidak menunjukkan gejala namun 
auskultasi terdengar bising.
 
Sianosis adalah warna kebiruan pada mukosa 
disebabkan oleh hemoglobin tereduksi lebih dari 5 g/dL dalam sirkulasi (Prasodo, 
1994). 
Pendekatan diagnosis klinis menggunakan foto dada dan 
elektrokardiografi (EKG), meskipun jarang memberi diagnosis spesifik, namun 
dapat mempersempit diagnosis banding. Gambaran foto dada didapatkan 
penyakit jantung bawaan dengan vaskularisasi menurun dan meningkat. Penyakit 
jantung bawaan sianotik dengan vaskularisasi paru yang menurun (oligemia) 
antara lain tetralogi Fallot, atresia pulmonal dengan defek septum ventrikel, 
atresia pulmonal dengan septum ventrikel utuh, atresia trikuspid, anomali 
Ebstein. Penyakit jantung bawaan sianotik dengan vaskularisasi paru yang 
meningkat (pletora) antara lain transposisi arteri besar, trunkus arteriosus, 
 v 
ventrikel tunggal, anomaly total drainase vena pulmonalis. Pemeriksaan EKG 
didapatkan deviasi sumbu QRS ke kanan yang mengarah ke hipertrofi ventrikel 
kanan. Penyakit jantung bawaan sianotik dengan deviasi sumbu QRS ke kiri 
mengarah ke hipertrofi ventrikel kiri.
 
Pasien dengan penyakit jantung bawaan 
sianotik menunjukkan deviasi sumbu QRS ke kanan dengan hipertrofi ventrikel 
kanan pada EKG, kecuali pada atresia trikuspid yang menunjukkan deviasi 
sumbu jantung ke kiri dan hipertrofi ventrikel kiri (Prasodo, 1994). 
a. Tetralogi Fallot 
Tetralogi Fallot (TOF) merupakan salah satu kelainan conotruncal dimana terjadi 
defek di deviasi anterior septum infundibular. Kelainan pada tertralogi Fallot 
antara lain defek septum ventrikel, over-riding aorta, stenosis pulmonal, serta 
hipertrofi ventrikel kanan. Tetralogi Fallot terjadi pada 5-10% dari semua 
kelainan kongenital dan kebanyakan pasien tampak sianosis. Derajat beratnya 
penyakit bergantung pada stenosis pulmonal, bahkan yang paling berat berupa 
atresia pulmonal. Stenosis pulmonal bersifat progresif. Defek septum ventrikel 
terletak dibawah katup aorta, lebih anterior dibanding defek septum ventrikel 
biasa, hingga terjadi over-riding aorta (Bernstein,  2015b; Park, 2008; Prasodo, 
1994).  
b. Atresia pulmonal dengan defek septum ventrikel 
Atresia pulmonal dengan VSD terjadi pada 15-20%, merupakan penyebab penting 
sianosis pada neonatus. Darah dari ventrikel tidak dapat menuju ke arteri 
pulmonalis, semua darah dari ventrikel kanan akan masuk ke aorta. Atresia dapat 
mengenai katup pulmonal, arteri pulmonalis atau infundibulum. Suplai darah ke 
paru-paru harus melalui duktus arteriosus atau pembuluh darah kolateral aorta-
pulmonal yang berasal dari arkus aorta atau aorta desendens bagian atas. 
Vaskularisasi paru berkurang, kecuali duktus arteriosus atau kolateral yang cukup 
besar (Bernstein,  2015b; Park, 2008; Prasodo, 1994). 
c. Atresia pulmonal tanpa defek septum ventrikel  
Atresia pulmonal tanpa VSD (disebut pula atresia pulmonal dengan septum 
ventrikel yang intak) merupakan kelainan yang jarang ditemukan, berkisar 1% 
dari seluruh penyakit jantung bawaan. Kelainan ini menyebabkan darah tidak bisa 
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keluar dari ventrikel kanan. Darah atrium kanan menuju atrium kiri melalui defek 
septum atrium atau foramen ovale. Duktus arteriosus atau sirkulasi bronkhial 
merupakan jalan darah ke paru. Biasanya terdapat insufisiensi katup trikuspid 
(Bernstein,  2015b; Park, 2008; Prasodo, 1994). 
d. Atresia trikuspid 
Atresia trikuspid jarang ditemukan, diperkirakan sebesar 1-3% dari semua 
penyakit jantung bawaan, diketahui setelah usia 1 tahun. Katup trikuspid tidak 
ada, tidak ada komunikasi antara atrium kanan dan ventrikel kanan. Kelangsungan 
hidup bergantung pada defek septum atrium atau foramen ovale yang merupakan 
jalan darah dari atrium kanan ke jantung kiri (Bernstein,  2015b; Park, 2008; 
Prasodo, 1994).  
e. Anomali Ebstein  
Anomali Ebstein jarang ditemukan, insidens kurang dari 1%, 12 per satu juta 
kelahiran hidup,  di RS Soetomo (1969-1985) hanya ditemukan 5 kasus. Kelainan 
pada anomali Ebstein terjadi pada anterior daun katup trikuspid melekat pada 
annulus trikuspid, sedangkan daun katup septal dan posterior terdorong ke bawah 
(downward displacement of the tricuspid valve) dan melekat pada sisi ventrikel 
kanan septum. Daun katup trikuspid redundant, mengkerut, menebal, atau bahkan 
atretik. Rongga ventrikel berada diatas daun katup trikuspid, disebut atrialized 
right ventricle yang berdinding tipis yang disebut sebagai anomali Uhl. Atrium 
kanan menjadi sangat besar, terdapat distal ventrikel kanan atau foramen ovale 
persisten. Stenosis atau atresia pulmonal, defek septum ventrikel, tetralogi Fallot 
sering menyertai kelainan ini. Darah dari atrium kanan menuju atrium kiri melalui 
defek septum atrium atau foramen ovale. Ventrikel kanan biasanya melebar, 
namun dapat normal atau kecil. Ventrikel mengalami dilatasi yang disebabkan 
kelainan serabut otot jantung. Katup trikuspid mengalami insufisiensi dan stenotik 
(Bernstein,  2015b; Park, 2008; Prasodo, 1994). 
f. Transposisi arteri besar 
Transposisi arteri besar atau transposition of great arteries (TGA) merupakan 
penyakit jatung bawaan sianotik dimana terjadi perubahan posisi aorta dan arteri 
pulmonalis (aorta keluar dari ventrikel kanan dan terletak sebelah anterior arteria 
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pulmonalis, sedangkan arteri pulmonalis keluar dari ventrikel kiri dan terletak di 
posterior aorta). Aorta menerima darah vena sistemik dari vena kava, atrium 
kanan, venrikel kanan, kemudian diteruskan ke sirkulasi sistemik. Darah dari vena 
pulmonalis dialirkan ke atrium kiri, ventrikel kiri, diteruskan ke arteri pulmonalis 
dan ke paru. Sirkulasi sistemik dan paru terpisah. Kehidupan dapat berlangsung 
jika komunikasi antara dua sirkulasi (pencampuran dari aliran balik paru dan 
sistemik). Bayi baru lahir didapatkan darah dari aorta melalui duktus arteriosus 
masuk ke arteri pulmonalis dan dari atrium kiri melalui foramen ovale ke atrium 
kanan. Pencampuran darah dari duktus arteriosus dan foramen ovale tidak 
adekuat, dan jika terjadi penutupan duktus arteriosus maka pencampuran tidak 
ada, keadaan ini mengancam jiwa pasien. Insidens transposisi arteri besar lebih 
kurang 5-7% dari semua penyakit jantung bawaan. Rasio lelaki dibanding 
perempuan 3:1. Bayi dengan transposisi arteri besar jarang lahir prematur, 
biasanya lahir normal atau besar, dan didapatkan pada ibu dengan riwayat DM 
(Bernstein,  2015b; Park, 2008; Prasodo, 1994). 
g. Double outlet right ventricle (DORV) 
Kelainan yang jarang ditemukan, insidens kurang dari 1%, merupakan varian dari 
transposisi. Kelainan ini didapatkan kedua arteri besar keluar dari ventrikel kanan 
dengan konusnya, kedua arteri besar tidak menunjukkan kontinuitas dengan katup 
mitral. Double outlet right ventricle dibedakan dengan tetralogi Fallot berdasarkan 
ada tidaknya over-riding aorta yang ekstrim. Ventrikel kanan pada kelainan ini 
membesar sedangkan ventrikel kiri normal (Bernstein,  2015b; Park, 2008; 
Prasodo, 1994). 
h. Trunkus arteriosus 
Trunkus arteriosus ditandai keluarnya pembuluh darah tunggal dari jantung yang 
menampung aliran darah dari kedua ventrikel, memasok darah sistemik, paru, dan 
koroner. Kelainan ini jarang ditemukan, insidens kurang 1% dari semua penyakit 
jantung bawaan. Trunkus primitif keluar dari ventrikel primitif terbagi menjadi 
aorta dan arteri pulmonalis, namun jika pembagian tidak terjadi, maka dari kedua 
ventrikel hanya keluar satu pembuluh darah (trunkus arteriosus) untuk 
mendistribusikan darah untuk sirkulasi sistemik, paru dan koroner. Sianosis akan 
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nampak sesaat setelah lahir dan tanda gagal jantung akan nampak pada usia 
beberapa hari hingga minggu setelah lahir (Bernstein,  2015b; Park, 2008; 
Prasodo, 1994). 
i. Anomali total drainase vena pulmonalis (Total anomalous pulmonary 
venous connection, TAPVC) 
Anomali total drainase vena pulmonalis (ATDPV) merupakan penyakit jantung 
bawaan yang sangat jarang ditemukan. Kelainan ini didapatkan drainase keempat 
vena pulmonalis, yang seharusnya ke atrium kiri namun langsung atau tidak 
langsung bermuara ke dalam atrium kanan (Bernstein,  2015b; Park, 2008; 
Prasodo, 1994). 
j. Ventrikel tunggal (Single ventricle, Univentricle heart) 
Ventrikel tunggal mempunyai variasi yang beragam dari segi anatomi maupun 
manifestasi klinis. Dasar anatomi kelainan ini terdapat satu ventrikel yang besar 
(secara anatomis mirip dengan ventrikel kiri) yang mempunyai kedua katup 
atrioventrikular. Rudimentary outflow chamber berhubungan dengan ventrikel 
utama adalah infundibulum ventrikel kanan, dan lokasinya dapat di sebelah kiri 
atau kanan ventrikel utama. Kelainan pada ventrikel tunggal disertai dengan 
kelainan kardiovaskular yang lain, salah satunya transposisi arteri besar 
(Bernstein,  2015b; Park, 2008; Prasodo, 1994). 
 
B. PERTUMBUHAN PADA ANAK 
Tumbuh kembang merupakan manifestasi yang kompleks dari perubahan 
morfologi, biokimia, dan fisiologi yang terjadi sejak konsepsi sampai 
maturitas/dewasa. Istilah tumbuh kembang sebenarnya mencakup dua peristiwa 
yang sifatnya berbeda, tetapi saling berkaitan dan sulit dipisahkan, yaitu 
pertumbuhan dan perkembangan. Pertumbuhan (growth) adalah perubahan 
bersifat kuantitatif, yaitu bertambahnya jumlah, ukuran, dimensi pada tingkat sel, 
organ, maupun individu. Perkembangan (development) adalah perubahan bersifat 
kuantitatif dan kualitatif. Perkembangan adalah bertambahnya kemampuan (skill) 
struktur dan fungsi tubuh yang lebih komplek, dalam pola yang teratur dan dapat 
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diramalkan, sebagai hasil dari proses pematangan/maturitas (Soetjiningsih, 2015; 
Soedjatmiko, 2001). 
Tabel 1. Tahap-tahap tumbuh kembang anak 
Tahapan Tumbuh Kembang anak 
1. Masa prenatal (prenatal periode) 
a. Masa zigot/mudigah 
b. Masa embrio 
c. Masa janin  
2. Masa bayi (infancy) 
a. Masa neonatal  
- Masa neonatal dini 
- Masa neonatal lanjut  
b. Masa pascaneonatal  
3. Masa anak dini (toddlerhood)  
4. Masa prasekolah (preschool/early 
childhood)  
5. Masa sekolah 
a. Masa praremaja (middle and 
late childhood)  
b. Masa remaja (adolosence) 
 
konsepsi – 2 minggu 
2 minggu – 8/12 minggu 
9/12 minggu – lahir 
trimester akhir kehamilan 
usia 0 – 1 tahun 
usia 0 – 28 hari 
0 – 7 hari 
8 – 28 hari 
29 hari – 12/15 bulan 
usia 1 – 3 tahun 
usia 3 – 6 tahun 
 
usia 6 – 11 tahun 
 
11 – 20 tahun 
Sumber: Soetjiningsih, 2015 
1. Ciri-ciri tumbuh kembang anak 
Menurut Hurlock EB, tumbuh kembang anak mempunyai ciri-ciri tertentu 
meliputi melibatkan perubahan (development involves change), 
perkembangan awal lebih kritis dibanding perkembangan selanjutnya (early 
development is more critical than later development), perkembangan adalah 
hasil dari maturasi dan proses belajar, pola perkembangan dapat diramalkan, 
pola perkembangan mempunyai karakteristik yang dapat diramalkan, terdapat 
perbedaan individu dalam perkembangan, periode/tahapan dalam pola 
perkembangan, terdapat harapan sosial untuk setiap periode perkembangan, 
setiap area perkembangan mempunyai potensi risiko (Soetjiningsih, 2015). 
a. Perkembangan melibatkan perubahan (development involves change) 
Perubahan yang terjadi meliputi perubahan pertumbuhan fisik dan mental, 
dimana terjadi perubahan pertumbuhan fisik, proporsi tubuh, ciri-ciri lama 
hilang, dan timbul ciri-ciri baru. Perubahan pada perkembangan mental 
yaitu bertambahnya fungsi dan ketrampilan. Terjadi perubahan memori, 
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penalaran, persepsi, dan imaginasi kreatif. Kemampuan imajinasi menjadi 
lebih baik dari pada kemampuan penalarannya. Ciri khas perilaku bayi 
juga akan mengalami perubahan. Ciri mental bertambah dewasa. 
b. Perkembangan awal lebih kritis daripada perkembangan selanjutnya (early 
development is more critical than later development) 
Keadaan yang sering mempengaruhi pertumbuhan awal tumbuh kembang 
antara lain nutrisi, hubungan interpersonal yang menyenangkan dengan 
lingkungan sekitarnya, kasih sayang yang diberikan oleh orang tuanya, 
status emosi, cara pelatihan pada anak, bermain peran (role playing) yang 
lebih awal, struktur keluarga, pola asuh demokratis (authoritative) 
berdampak positif, stimulasi dini yang berkesinambungan, deteksi dini jika 
ada gangguan tumbuh kembang, dengan mempertimbangkan “red flag” 
dari milestone perkembangan atau melakukan skrining yang rutin. 
2. Faktor penentu kualitas pertumbuhan dan perkembangan anak 
Faktor penentu kualitas tumbuh kembang anak adalah potensi genetik-heredo 
konstituinal (intrinsik) dan peran lingkungan (ekstrinsik). Gangguan tumbuh 
kembang terjadi bila ada faktor genetik dan atau karena faktor lingkungan 
yang tidak mampu mencukupi kebutuhan dasar tumbuh kembang anak. Peran 
lingkungan sangat penting untuk mencukupi kebutuhan dasar tumbuh 
kembang anak yaitu kebutuhan bio-psikosial yang terdiri dari kebutuhan 
biomedis/’asuh’ (nutrisi, imunisasi, higienitas, pengobatan, pakaian, tempat 
tinggal, sanitasi lingkungan dan lain-lain) dan kebutuhan psikososial/asih dan 
asah (kasih sayang, penghargaan, komunikasi, stimulasi bicara, gerak, sosial, 
moral, intelegensi dan lain-lain) sejak masa konsepsi sampai akhir remaja. 
Ibu (atau pengganti ibu) merupakan lingkungan pertama dan paling erat sejak 
janin di dalam kandungan (bahkan sampai remaja) oleh karena itu disebut 
lingkungan mikro, ayah, kakak, adik, nenek-kakek, pengasuh, status sosial 
ekonomi berupa sarana di dalam rumah, sanitasi, sarana bermain, nilai-nilai, 
aturan-aturan, dan lain-lain merupakan lingkungan berikutnya dan dinamakan 
lingkungan mini (Soedjatmiko, 2001). 
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3. Tumbuh kembang normal pada anak 
Pertumbuhan anak merupakan proses interaksi berbagai hal, seperti faktor 
genetik, lingkungan terutama nutrisi, serta pengaruh faktor endokrin. 
Pertumbuhan pada anak terjadi terutama pada lempeng epifisis yang 
merupakan tempat terjadinya deposisi tulang sehingga terjadi penambahan 
tinggi badan. Beberapa hormon yang terlibat dalam proses pertumbuhan ini 
meliputi hormon pertumbuhan, hormon tiroid, hormon seks, insulin, dan 
hormon adrenal. Selain itu terdapat beberapa faktor pertumbuhan, insuline of 
like growth factor-1 (IGF-1) dan IGF-2 (Batubara dkk., 2010).  
Pemantauan pertumbuhan fisik perlu dilakukan untuk menentukan 
apakah pertumbuhan fisik seorang anak berjalan normal atau tidak, baik 
dilihat dari segi medis maupun statistik. Anak yang sehat dan diberi 
lingkungan bio-fisiko-psikososial yang adekuat akan tumbuh secara optimal.
 
Proses pertumbuhan fisik merupakan proses yang berkesinambungan mulai 
dari konsepsi sampai dewasa, dengan mengikuti pola tertentu dan khas untuk 
setiap anak. Proses tersebut merupakan proses interaksi yang terus-menerus 
serta rumit antara faktor genetik dan faktor lingkungan. Untuk mengetahui 
tumbuh kembang anak, terutama pertumbuhan fisiknya, digunakan 
parameter-parameter tertentu yang akan dibahas pada topik ini (Soetjiningsih 
b, 2015). 
Parameter pemantauan pertumbuhan fisik anak dengan mengukur 
antropometriknya dibedakan menjadi 2 kelompok (Soetjiningsih b, 2015):  
a. Ukuran yang tergantung umur (age dependent) meliputi berat badan (BB) 
terhadap umur, tinggi/panjang badan (TB) terhadap umur, lingkar kepala 
(LK) terhadap umur, lingkar lengan atas (LILA) terhadap umur. Kesulitan 
penggunaan cara ini adalah menetapkan umur anak secara tepat, karena 
tidak semua anak mempunyai catatan mengenai tanggal lahir. 
b. Ukuran yang tidak bergantung umur meliputi BB terhadap TB, LILA 
terhadap TB (QUAC Stick = Quacker Arm Circumference measuring 
stick), LILA dibandingkan dengan standar/baku, lipatan kulit pada trisep, 
subskapular, abdominal dibandingkan dengan baku. 
 iv 
 
Berat badan (BB) 
Berat badan merupakan ukuran antropometrik yang terpenting dan harus 
diukur pada setiap kesempatan memeriksa kesehatan anak pada semua 
kelompok umur. Berat badan merupakan penghitungan rerata dari status 
nutrisi secara umum yang memerlukan data lain seperti umur, jenis kelamin, 
dan PB/TB untuk menginterpretasikan data tersebut secara optimal. Berat 
badan merupakan hasil peningkatan/penurunan semua jaringan yang ada pada 
tubuh, antara lain tulang, otot, lemak, cairan tubuh, dan lain-lain. Pada saat 
ini, berat badan dipakai sebagai indikator yang terbaik untuk mengetahui 
keadaan gizi dan tumbuh kembang anak karena berat badan sensitif terhadap 
perubahan walaupun sedikit. Pengukurannya bersifat objektif dan dapat 
diulangi dengan menggunakan timbangan apa saja yang relatif murah, mudah 
dan tidak memerlukan banyak waktu. Kerugian indikator berat badan adalah 
tidak sensitif terhadap proposi tubuh, misalnya pendek gemuk atau tinggi 
kurus (Soetjiningsih b, 2015; Hendarto, 2014). 
Panjang badan (PB) atau Tinggi badan (TB) 
Panjang badan atau tinggi badan mencerminkan status nutrisi jangka panjang 
seorang anak. PB diukur dengan menggunakan papan pengukur panjang 
untuk anak di bawah umur 2 tahun atau PB kurang dari 85 cm. Tinggi badan 
merupakan ukuran antropometrik kedua yang terpenting. Keistimewaannya 
adalah bahwa, pada masa pertumbuhan, ukuran tinggi badan meningkat terus 
sampai tinggi maksimal dicapai. Kenaikan tinggi badan ini berfluktuasi, yaitu 
meningkat pesat kembali pada masa remaja (pacu tumbuh adolesen), 
kemudian melambat lagi dan akhirnya berhenti pada umur 18-20 tahun. 
Keuntungan indikator TB ini adalah pengukurannya objektif dan dapat 
diulang, alat dapat dibuat sendiri, murah dan mudah dibawa, merupakan 
indikator yang baik untuk gangguan pertumbuhan fisik yang sudah lewat 
(stunting), sebagai pembanding terhadap perubahan-perubahan relatif seperti 
terhadap nilai BB dan LLA. Kerugiannya adalah perubahan tinggi badan 
relatif pelan dan sukar mengukur tinggi badan secara tepat, kadang-kadang 
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diperlukan lebih dari seorang tenaga untuk mengukur TB (Soetjiningsih b, 
2015; Hendarto, 2014). 
Lingkaran kepala (LK) 
Pertumbuhan kepala paling cepat terjadi dalam 3 tahun pertama kehidupan. 
Pengukuran LK (lingkar frontal oksipital) merupakan komponen dari 
pengkajian nutrisi pada anak sampai umur 3 tahun dan dikerjakan terutama 
pada anak yang mempunyai risiko tinggi gangguan status gizi. Lingkar kepala 
bukan merupakan indikator baik untuk status nutrisi jangka pendek 
dibandingkan dengan BB karena pertumbuhan otak umumnya dipertahankan 
oleh tubuh saat terjadi masalah nutrisi. Lingkar kepala tidak dapat digunakan 
sebagai pengukuran status nutrisi pada anak dengan hidrosefalus, mikrosefali, 
dan makrosefali. Pemantauan LK sebaiknya dilakukan setiap bulan selama 2 
tahun pertama, dan selanjutnya setiap 3 bulan sampai anak umur 5 tahun 
(Soetjiningsih b, 2015; Hendarto, 2014). 
Lingkar lengan atas (LILA) 
Lingkar lengan atas (LILA) dapat digunakan untuk mengukur pertumbuhan, 
sebuah penanda cadangan energi dan protein, dan dapat memberikan 
informasi akan kadar lemak tubuh. Lingkar lengan atas mencerminkan 
tumbuh kembang jaringan lemak dan otot yang tidak terpengaruh banyak oleh 
keadaan cairan tubuh; tidak seperti berat badan. LILA dapat dipakai untuk 
menilai keadaan gizi/tumbuh kembang pada kelompok umur prasekolah. Laju 
tumbuhnya lambat, yakni dari 11 cm pada saat lahir menjadi 16 cm pada usia 
satu tahun. Selanjutnya, LILA tidak banyak berubah selama 1-3 tahun. 
Keuntungan penggunaan LILA ini adalah bahwa alatnya murah, bisa dibuat 
sendiri, mudah dibawa, cepat penggunaannya, dan dapat digunakan oleh 
tenaga yang tidak terdidik. Sedangkan kerugiannya adalah LILA hanya 
digunakan untuk identifikasi anak dengan gangguan gizi/pertumbuhan yang 
berat, pertengahan LILA sukar ditentukan tanpa menekan jaringan, dan LILA 
hanya digunakan untuk anak umur 1-3 tahun, walaupun ada yang mengatakan 
alat ini dapat digunakan untuk anak mulai dari umur 6 bulan sampai 5 atau 6 
tahun (Soetjiningsih b, 2015; Hendarto, 2014).  
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Tebal lipatan kulit triceps (TLK) 
Tebal lipat kulit trisep (triceps skinfold thickness) (TLK) adalah sebuah 
penanda cadangan lemak subkutan (energi) dan lemak tubuh total, dan 
memberi informasi mengenai pola lemak tubuh (fat patterning). Tebalnya 
lipatan kulit pada daerah triseps dan subskapular merupakan refleksi tumbuh 
kembang jaringan lemak bawah kulit, yang mencerminkan kecukupan energi. 
Dalam keadaan defisiensi energi atau kurus lipatan kulit akan menipis, 
sebaliknya akan menebal jika masukan energi berlebihan atau gemuk. Tebal 
lipatan kulit dimanfaatkan untuk menilai terdapatnya keadaan gizi lebih, 
khususnya pada kasus obesitas (Soetjiningsih b, 2015; Hendarto, 2014).  
Berat badan secara relatif dengan TB (BB/TB) memberikan berbagai 
informasi akan pertumbuhan dan status gizi pada seorang anak, dibandingkan 
dengan hanya salah satu dari BB menurut umur maupun TB menurut umur. 
Berat badan menurut TB lebih akurat dalam menetapkan dan 
mengklasifikasikan status gizi pada seorang anak. Pada anak usia 0-6 tahun, 
BB/TB paling sering dinilai dengan menentukan sebuah persentil di grafik 
pertumbuhan CDC. BB/TB diinterpretasikan sebagai berikut; BB kurang 
(<persentil 5), BB normal (persentil 5 sampai 95), dan BB lebih (>persentil 
95). Disamping untuk skrining anak sehat, berat badan menurut TB juga 
dipakai untuk skrining klasifikasi malnutrisi energi protein (Hendarto, 2014). 
Indeks massa tubuh (IMT) juga merupakan pengukuran BB/TB. 
Pada grafik pertumbuhan CDC tersedia IMT untuk umur dan jenis kelamin 
mulai umur 2 sampai dengan 20 tahun. Dengan adanya grafik tersebut, IMT 
akan lebih sering digunakan sebagai sarana penelitian status nutrisi untuk 
anak. Namun demikian, karena BB dan TB anak berubah dari waktu ke 
waktu, maka titik potong IMT untuk mendiagnosis tidak menggunakan nilai 
absolut IMT tetapi menggunakan persentil dalam menginterpretasikannya 
(Hendarto, 2014). 
4. Grafik pertumbuhan (Growth Chart) 
Pada saat ini tersedia berbagai grafik pertumbuhan baik untuk anak normal, 
bayi prematur maupun grafik pertumbuhan khusus seperti anak dengan 
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sindrom Down. Beberapa jenis grafik pertumbuhan tersedia untuk 
membandingkan BB, TB, dan LK dalam suatu populasi berdasarkan umur 
dan jenis kelamin. Berat badan juga dikaji dan dibandingkan dengan TB 
(BB/TB, BB/TB
2 
atau IMT). Penentuan status gizi dilakukan berdasarkan 
berat badan (BB) menurut panjang badan (PB) atau tinggi badan (TB) 
(BB/PB atau BB/TB). Grafik pertumbuhan yang digunakan sebagai acuan 
ialah grafik WHO 2006 untuk anak kurang dari 5 tahun dan grafik CDC 2000 
untuk anak lebih dari 5 tahun. Grafik WHO 2006 digunakan untuk usia 0-5 
tahun karena mempunyai keunggulan metodologi dibandingkan CDC 2000. 
Subyek penelitian pada WHO 2006 berasal dari 5 benua dan mempunyai 
lingkungan yang mendukung untuk pertumbuhan optimal. Untuk usia di atas 
5 tahun hingga 18 tahun digunakan grafik CDC 2000 dengan pertimbangan 
grafik WHO 2007 tidak memiliki grafik BB/TB dan data dari WHO 2007 
merupakan smoothing NCHS 1981 (IDAI, 2015; WHO, 2009). 
Tabel 2. Grafik penilaian gizi lebih berdasarkan kelompok usia 
Usia Grafik yang digunakan 
0-5 tahun WHO 2006  
>5-18 tahun CDC 2000 
      Sumber: Sjarif, 2011 
 
C. PERCEPATAN PERTUMBUHAN (GROWTH VELOCITY) 
Pada tahun 2009, WHO mengeluarkan kurva growth velocity atau kecepatan 
pertumbuhan untuk BB, TB, dan LK. Kurva growth velocity berdasarkan 
penelitian yang melibatkan 6 negara dengan keadaan geografis yang berbeda. 
Pada kurva pertumbuhan WHO sebelumnya, hanya difokuskan pada pencapaian 
pertumbuhan tetapi tidak pada growth velocity. Data yang dikumpulkan berupa 
pertumbuhan primer dan informasi yang berhubungan dari 8440 anak dengan latar 
belakang etnis dan budaya yang berbeda secara luas (Brazil, Ghana, India, 
Norway, Oman dan Amerika Serikat). Kurva pertumbuhan baru diharapkan 
memberikan standar internasional tunggal yang mewakili gambaran pertumbuhan 
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fisiologis untuk semua anak sejak lahir sampai usia dua tahun (WHO, 2009; Onis 
dkk., 2011). 
Velocity adalah perubahan nilai yang dinyatakan dalam satuan per periode 
waktu (misalnya gram per waktu). Increment adalah perubahan nilai yang 
dinyatakan dalam satuan (misalnya gram). Namun demikian, sejak increment 
disajikan pada periode waktu tertentu (yaitu interval 1 sampai 6 bulan), istilah 
velocity dan increment akan digunakan bergantian (WHO, 2009).  
1. Tipe-tipe  percepatan pertumbuhan (growth velocity) (WHO, 2009): 
1. Weight velocity 
a) Increment tiap 1 bulan dari lahir sampai usia 12 bulan 
b) Increment tiap 2, 3, 4, 6 bulan sampai usia 24 bulan 
c) Increment tiap 1 dan 2 minggu pada usia 60 hari pertama 
kehidupan 
2. Length velocity 
Increment tiap 2, 3, 4, 6 bulan sampai usia 24 bulan 
3. Head circumference velocity 
a) Increment tiap 2 dan 3 bulan pada 12 bulan pertama 
b) Increment tiap 4 dan 6 bulan pada 24 bulan pertama 
2. Pengukuran percepatan pertumbuhan (growth velocity) 
Pengukuran growth velocity harus dilakukan pada dua kali pertemuan. 
Idealnya dilakukan pengukuran dengan interval waktu sesuai tipe alat ukur. 
Direkomendasikan pengukuran berat badan setiap satu minggu atau sekurang-
kurangnya 2 minggu pada 2 bulan atau 60 hari pertama kehidupan. Hal ini 
disebabkan karena 60 hari pertama, terdapat perubahan gangguan 
pertumbuhan yang terjadi sangat cepat dan bersifat akut. Kelainan kongenital 
pada interval ini akan mudah dideteksi sehingga intervensi dapat dilakukan 
secepatnya. Setelah itu, pengukuran berat badan idealnya dilakukan setiap 
bulan sampai anak usia 24 bulan. Sehingga dibuat tipe increment pada 2, 3, 4, 
dan 6 bulan disesuaikan dengan waktu kunjungan anak yang bersamaan 




Standar velocity untuk berat badan disajikan dengan increments tiap 1 bulan 
dari lahir sampai usia 12 bulan, serta increments 2, 3, 4, dan 6 bulan pada usia 
24 bulan. Kenaikan berat badan dengan kategori berat badan lahir, sangat 
berguna untuk tujuan manajemen laktasi, disajikan dalam interval 1 dan 2 
minggu dari lahir sampai usia 60 hari (WHO, 2009). 
Length velocity dan head circumference velocity  
Standar kecepatan untuk tinggi badan disajikan dalam increment 2, 3, 4, dan 
6 bulan dari lahir sampai usia 24 bulan. Lingkar kepala disajikan dalam 
increment 2 dan 3 bulan dari lahir sampai 12 bulan, serta increment 4 dan 6 
bulan dari lahir sampai usia 24 bulan. Direkomendasikan sekurang-kurangnya 
dilakukan setiap 2 bulan. Berdasarkan penelitian yang dilakukan WHO 
perubahan 2 variabel ukur ini bersifat kronis dan tidak akan menyebabkan 
perubahan cepat seperti pada perubahan berat badan (WHO, 2009). 
3. Interpretasi hasil pengukuran 
Interpertasi hasil pengukuran kurva growth velocity dibawah persentil 5
th 
menandakan bahwa anak sudah dalam keadaan gagal tumbuh. Tanda awal 
kelainan pada anak jika didapatkan pada persentil kurang dari 25
th
. Observasi 
mengenai hal yang mungkin akan mengakibatkan penurunan kecepatan 
pertumbuhan harus dilakukan secepatnya sehingga keadaan gagal tumbuh 
dapat dicegah. Jika didapatkan percepatan pertumbuhan diatas persentil 97
th 
harus dilakukan pencarian penyebabnya (WHO, 2009).  
 
D. FAILURE TO THRIVE 
Failure to thrive (FTT) bukan merupakan sebuah diagnosis tetapi deskripsi dari 
suatu keadaan. Definisi dari FTT meliputi BB kurang, kehilangan BB, dan atau 
peningkatan BB dan TB yang tidak adekuat selama anak-anak (Nutzenadel, 
2011). Secara universal tidak ada parameter yang memberikan kriteria untuk 
mendefinisikan FTT. Secara klasik FTT dikelompokkan menjadi tipe organik dan 
anorganik, seringnya dikarenakan oleh multifaktor dan secara klinis tidak dapat 
digunakan untuk mengetahui penyebabnya (McLean dkk., 2015). 
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1. Manifestasi Klinis 
Berat badan, BB/TB, dan indeks masa tubuh yang tidak sesuai dengan 
usia, kegagalan mencapai BB yang adekuat melebihi suatu periode waktu 
membantu menetapkan FTT. Parameter pertumbuhan seharusnya diukur 
secara serial dan diplotkan pada kurva pertumbuhan sesuai jenis kelamin, 
usia, dan usia kehamilan pada bayi preterm (McLean dkk., 2015). 
2. Etiologi  
Penyebab insufisiensi pertumbuhan termasuk kegagalan memasukan dan 
menggunakan kalori yang cukup, adanya malabsorbsi, dan peningkatan 
kebutuhan metabolisme. Pendekatan diagnosis difokuskan pada penyebab 
gizi kurang. Anamnesis, pemeriksaan fisis, dan pemantauan interaksi 
orang tua dan anak di klinik atau lingkungan rumah biasanya dapat 
menyimpulkan etiologi, diagnosis dan terapi. Anamnesis lengkap termasuk 
diantaranya status gizi, riwayat keluarga, riwayat prenatal, interaksi anak 
dengan pengasuh, kualitas dan kuantitas nutrisi, dan informasi lain 
mengenai onset kegagalan pertumbuhan (McLean dkk., 2015). 
Penyebab medis FTT dapat melibatkan setiap sistem organ. Klinisi 
dapat membuat pendekatan melalui etiologi, tanda dan gejala. Onset 
defisiensi pertumbuhan dapat mengindikasikan penyebab seperti 
pengenalan gluten ke dalam diet anak dengan penyakit celiac atau 
psikososial koinsidental. Adanya abnormalitas kromosom, infeksi 
intrauterin, dan paparan teratogen dipertimbangkan pada gagal tumbuh 
sejak lahir. Pemeriksaan kelainan metabolik dipertimbangkan pada anak 
dengan FTT yang disertai salah satu faktor seperti riwayat akut, berat dan 
berpotensi mengancam jiwa, muntah berulang, disfungsi hati, tanda 
neurologis, kardiomiopati, miopati, kelainan sensoris khusus, keterlibatan 
ginjal, gambaran dismorfik, dan atau organomegali (McLean dkk., 2015). 
3. Diagnosis 
Pemeriksaan fisis untuk mendiagnosis FTT difokuskan pada identifikasi 
adanya penyakit kronis dan pengenalan sindroma tertentu yang dapat 
mempengaruhi pertumbuhan serta menyebabkan malnutrisi. Evaluasi 
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laboratorium pada anak dengan FTT harus dilakukan secara bijaksana dan 
berdasarkan temuan dari anamnesis dan pemeriksaan fisis termasuk 
pemeriksaan bayi baru lahir, darah lengkap, dan urinalisis yang dapat 
menjadi pemeriksaan awal (McLean dkk., 2015). 
Diagnosis FTT antara lain menggunakan rasio BB/TB kurang dari 
2 SD (atau persentil 3 atau 5) sesuai usia dan jenis kelamin, deselerasi BB 
yang memotong dua garis persentil pada dua kali pengukuran. Pasien FTT 
mempunyai deselerasi pertumbuhan, pertumbuhan yang tidak stabil, atau 
kadang penurunan berat badan (Mc Lean dkk., 2015). Diagnosis FTT 
menurut Cole (2011) antara lain IMT kurang dari persentil 5, TB/U 
kurang dari persentil 5, deselerasi BB yang memotong dua garis persentil 
pada dua kali pengukuran, BB/U kurang dari persentil 5, BB kurang dari 
75% dari median BB/U, BB kurang dari 75% dari median BB/TB, Weight 
velocity kurang dari persentil 5 (Cole, 2011).  
Tabel 3. Tanda dan gejala red flag penyebab FTT karena kondisi medis 
 Kelainan Jantung bawaan atau gagal jantung (contoh: bising, edema, 
peningkatan vena jugularis) 
 Keterlambatan perkembangan 
 Wajah dismorfik 
 Kegagalan mencapai BB meskipun mendapat asupan kalori yang 
adekuat 
 Organomegali atau limfadenopati 
 Infeksi berulang atau berat pada saluran napas, mukokutanus, atau 
saluran kemih berulang  
 Muntah, diare, atau dehidrasi berulang 
Sumber: Cole, 2011 
4. Tatalaksana failure to thrive 
Failure to thrive dapat mengakibatkan masalah yang serius khususnya 
perkembangan otak. Malnutrisi yang terjadi pada tahun pertama kehidupan 
yang menjadi berat dan kronis  dapat mengganggu perkembangan 
neurologis anak. Manajemen FTT antara lain (Jeong, 2011): 
 Pemberian kalori, protein, dan zat gizi lain yang adekuat 
 Konseling gizi pada keluarga 
 Monitoring pertumbuhan dan status gizi 
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 Terapi spesifik dari komplikasi atau defisiensi 
 Monitoring dan follow up jangka panjang 
 Edukasi keluarga mengenai teknik pengasuhan  
 Ekonomi yang mendukung 
Jika FTT ditemukan dan tidak didapatkan kondisi medis yang 
menyertai pada pemeriksaan, dilakukan bimbingan yang tepat untuk 
catch-up pertumbuhan. Konseling gizi harus diberikan kepada orang tua. 
Anak yang masih menyusu, direkomendasikan menyusu lebih sering, 
mendapatkan dukungan saat ibu menyusui, atau dipertimbangkan 
pemberian suplemen dan susu formula sampai catch-up pertumbuhan 
tercapai. Anak harus menghindari konsumsi jus atau susu yang berlebihan 
karena dapat mengganggu nutrisi yang tepat. Penambahan gizi dapat 
diberikan sampai berat badan yang ditargetkan tercapai (Cole, 2011). 
Jika suatu penyakit atau kondisi medis ditemukan pada anamnesis, 
pemeriksaan fisis, atau pemeriksaan tambahan, tatalaksana yang tepat akan 
bervariasi tergantung pada kondisi penyakit yang diderita. Manajemen 
yang tepat dapat mencakup tatalaksana tertentu pada suatu kondisi, atau 
konsultasi dari ahli atau profesional kesehatan lainnya untuk evaluasi dan 
rekomendasi pengelolaan selanjutnya. (Jeong, 2011)  
 
E. PERTUMBUHAN ANAK DENGAN PENYAKIT JANTUNG BAWAAN 
Penyakit jantung bawaan menyabebkan retardasi pertumbuhan baik prenatal 
maupun postnatal. Retardasi tinggi badan dan berat badan tampak jelas pada 
pasien PJB sianotik dan asianotik (Soliman dkk., 2012; Atwa dkk., 2014; Morgan 
dkk., 2013; Daymont dkk., 2013) Selain itu juga meningkatkan prevalensi 
malnutrisi dan gagal tumbuh (Batrawy dkk., 2015; Shamima dkk., 2008). 
Gagal tumbuh atau failure to thrive umumnya terjadi pada pasien penyakit 
jantung didapat. Bayi dengan penyakit jantung diperkirakan mengalami retardasi 
pertumbuhan intrauterin sebesar 6%. Peningkatan kebutuhan metabolisme disertai 
dengan berkurangnya masukan energi. Berat badan lebih cenderung terpengaruh 
dibandingkan tinggi badan. Pada saat usia 2 tahun, kemungkinan hampir separuh 
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dari anak-anak dengan penyakit jantung bawaan berperawakan pendek. Terdapat 
banyak faktor yang mempengaruhi pertumbuhan, termasuk tipe penyakit jantung 
bawaan, gangguan metabolisme energi, penurunan masukan energi, gangguan 
fungsi gastrointestinal, dan kelainan kromosom seperti trisomi 21. Bayi dengan 
penyakit jantung bawaan non-sianotik dengan pirau kiri ke kanan yang besar 
(duktus arteriosus persisten, defek septum ventrikel, defek septum atrium) dan 
terdapat peningkatan tekanan arteri mempunyai risiko tinggi mengalami gagal 
tumbuh berat (Vogt dkk., 2007). 
Berat dan tinggi badan dapat dicerminkan dengan nilai absolut dan 
persentil dari kurva pertumbuhan. Gambar yang akurat pada kurva pertumbuhan 
merupakan bagian yang penting dari evaluasi awal dan berkelanjutan pada anak 
dengan masalah jantung. Gambaran yang berbeda pada kegagalan tumbuh tampak 
pada pasien penyakit jantung bawaan yang berbeda juga. Pada anak dengan 
kondisi sianotik mempunyai gangguan pada berat dan tinggi badan. Sedangkan 
anak dengan kondisi non-sianotik khususnya dengan pirau kiri ke kanan lebih 
mempunyai masalah dengan berat badan dibanding dengan pertumbuhan linier. 
Derajat kegagalan tumbuh bergantung pada besarnya pirau. Anak dengan penyakit 
jantung bawaan non-sianotik tanpa pirau menunjukkan pertumbuhan normal 
(Park, 2008). 
Gagal tumbuh pada pasien penyakit jantung bawaan belum dapat diketahui 
dengan jelas etiologinya. Hal ini disebabkan adanya multifaktorial dengan 
mekanisme yang berbeda yang diantaranya adalah penurunan asupan nutrisi, 
peningkatan kebutuhan metabolisme disebabkan defek jantung, faktor endokrin, 
kegagalan hemodinamik, hipoksemia dan perfusi yang buruk ke jaringan 
pertumbuhan, serta reduksi kadar serum konsentrasi insulin growth factor 1 (IGF-
1) akibat hipoksemia kronis (Soliman dkk., 2012; Atwa dkk., 2014; Eren dkk., 
2013). Perbedaan tipe malformasi jantung mempengaruhi nutrisi dan 
pertumbuhan dengan berbagi derajat. Adanya sianosis dan atau hipertensi 
pulmonal (HP) pada anak-anak dengan PJB mempengaruhi pola pertumbuhan 




1. Prevalensi dan insidens 
Penyakit jantung bawaan dalam periode 20 tahun ini meningkat secara 
dramatis. Tahun 1986 terjadi 60% kematian akibat penyakit jantung bawaan 
pada tahun pertama kehidupan. Di tahun 1990 terjadi kematian pada usia 
dewasa lebih dari 20 tahun. Saat ini diprediksi terdapat 78% bayi-bayi dengan 
penyakit jantung bawaan dapat bertahan hidup hingga dewasa. Masalah yang 
timbul kemudian berupa komplikasi yang terjadi pada anak dengan penyakit 
jantung bawaan telah banyak dilaporkan sejak dahulu. Rao VS dkk (1974) 
melaporkan 72% anak dengan penyakit jantung bawaan mengalami retardasi 
pertumbuhan. Pada tahun 2013 Harshangi dkk melaporkan 56% dengan gagal 
tumbuh, 22% dengan bronkhopneumonia, 6% serangan sianotik, dan 2% 
hipertensi (Khan dkk., 2011; Harshangi dkk., 2013).  
Anak dengan penyakit jantung bawaan mempunyai kecenderungan 
menjadi malnutrisi dan gagal tumbuh. Malnutrisi terbentang secara luas dari 
mulai gizi kurang hingga failure to thrive yang berat (Batrawy dkk., 2015; 
Yilmaz dkk., 2007; Chinawa dkk., 2013). Vaidyanathan dkk (2008) 
melaporkan bahwa anak dengan penyakit jantung bawaan sianotik, hipertensi 
pulmonar, dan gagal jantung kongesti mengalami peningkatan prevalensi 
gagal tumbuh dan malnutrisi dibandingkan populasi normal. Penelitian lain 
yang dilakukan oleh Noble K dkk (2010) pada pasien defek septum ventrikel 
dimana diukur berat badan pada saat lahir dan usia 6 bulan dan didapatkan 
55% mengalami failure to thrive. Berat badan pada kelompok pasien dengan 
defek septum ventrikel dan tetralogy of fallot berbeda secara signifikan 
dibandingkan dengan anak normal, sedangkan pada kelompok tetralogy of 
fallot didapatkan penurunan tinggi badan secara signifikan dibandingkan anak 
normal (Hubschman, 2013; Al-Asy dkk., 2014; Noble dkk., 2010).
 
 
2. Peningkatan penggunaan energi 
Penelitian oleh Da Silva yang dipublikasikan tahun 2007 melaporkan bahwa 
bayi mengalami failure to thrive pada defek septum ventrikel karena terjadi 
peningkatan 40% dari total energy expenditure (TEE). Sedangkan pada 
resting energy expenditure (REE) ditemukan sama antara kontrol dan anak 
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dengan defek septum ventrikel. Perbedaan antara REE dan TEE 2,5 kali lebih 
tinggi pada anak dengan defek septum ventrikel dibandingkan kontrol, dan 
hal ini mengindikasikan bahwa energi selama aktivitas lebih tinggi. 
Komposisi tubuh anak penyakit jantung bawaan mempunyai massa tubuh 
yang lebih kurus dibanding deposit lemaknya. Hal ini disebabkan karena 
asupan kalori yang rendah dan pengeluaran energi yang lebih besar, sehingga 
konsekuensinya energi yang tersedia sedikit untuk menimbun lemak. 
Peningkatan presentasi masa tubuh yang kurang cenderung meningkatkan 
basal metabolic rate, lebih jauh lagi akan meningkatkan angka metabolik, 
dan jika tidak ditatalaksana dengan baik maka akan memperburuk status 
kesehatan  (Masood dkk., 2010). 
3. Gagal jantung pada penyakit jantung bawaan non-sianotik 
Penyakit jantung bawaan sianosis lebih menekankan pada keadaan hipoksia, 
sedangkan pada PJB non-sianotik pada gagal jantung kongestif (Tamamoto, 
2013). Penyakit PJB non-sianotik akan terjadi beban volume yang berlebih 
yang menyebabkan gagal jantung (Advani, 2015). Gagal jantung kongestif 
ditandai adanya retensi air dan natrium yang disertai tanda gejala kongesti 
pulmonal (dispnue, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea) dan kongesti 
vena sistemik (edema, asites, dan hepatomegali). Peningkatan tekanan 
pengisian ventrikel kiri tanpa adanya gejala klinis merupakan kongesti 
hemodinamik yang memprediksi gagal jantung yang tidak terkompensasi. 
Peningkatan tekanan pengisian ventrikel yang meningkat kronis memainkan 
peranan terjadinya remodeling jantung yang disebabkan aktivasi 
neurohormonal, peningkatan stress dinding miokardium, peningkatan 
kebutuhan oksigen miokardium karena iskemi dan meningkatnya regurgitasi 
mitral. Dari peristiwa ini dapat digambarkan sebuah siklus dari penurunan 
cariac output dengan retensi air dan garam secara progresif (Shchekochikhin 
dkk., 2013). 
Pada anak sehat, hubungan jantung dan ginjal terjadi melalui reflek 
atrial-renal yang mempertahankan volume tubuh normal. Peningkatan tekanan 
atrial menekan pengeluaran arginine vasopressin (AVP) melalui Henry-Gaurer 
 iv 
 
Refelex dan penurunan tonus simpatis ginjal. Peningkatan tekanan pengisian 
atrium dan ventrikel juga menyebabkan pengeluaran peptide natriuretic (ANP 
dan BNP). Hasil dari reflek atrial-renal meningkatkan ekskresi air dan 
natrium ginjal. Sedangkan pada gagal jantung didapatkan respon normal yang 
dilemahkan oleh penurunan efektivitas volume atrial, atau disebut penurunan 
pengisian arterial. Penurunan pengisian sirkulasi arteri terjadi karena 
penurunan cardiac output pada gagal jantung dengan low-output dan 
vasodilatasi arterial primer pada gagal jantung dengan high-output. Pada 
kedua tipe gagal jantung terjadi penurunan dari efek penghambatan 
perenggangan baroreseptor arterial pada sistem neurohormonal (sistem renin-
angiotensin-aldosteron, katekolamin dan AVP). Pada gambar 6 menunjukkan 
vasokonstriksi arteriol sistemik dan intrarenal, peningkatan reabsorbsi 
natrium dan retensi air yang dimediasi AVP (Shchekochikhin dkk., 2013). 
4. Hipoksia pada penyakit jantung bawaan sianotik 
Hipoksia merupakan hasil dari ketidakseimbangan antara kebutuhan dan 
ketersediaan oksigen. Pada penyakit jantung bawaan didapatkan hipoksia 
kronis. Etiologi retardasi pertumbuhan pada pasien penyakit jantung bawaan 
masih belum jelas. Retardasi pertumbuhan dapat merupakan hasil penurunan 
energi bersamaan dengan kehilangan nafsu makan, utilisasi nutrisi yang tidak 
adekuat yang disebabkan hipoksia, malabsorbsi karena kongesti vena, dan 
peningkatan kebutuhan nutrisi relatif atau peningkatan kebutuhan energi pada 
penyakit infeksi dan peningkatan kebutuhan oksigen. Telah dilaporkan juga 
bahwa didapatkan rendahnya kadar IGF-1 pada pasien PJB (Rodica, 2013). 
5. Peran ghrelin pada penyakit jantung bawaan 
Ghrelin merupakan ligan endogen dari reseptor sekretoris growth hormon 
(GHS-R). Ghrelin disekresi oleh sel X/A dalam mukosa oxintik oleh sel 
lambung, disintesis sebagai preprohormon dan kemudian diproses secara 
proteolitik menghasilkan asam amino peptide 28. Ghrelin dikode oleh gen 
117 peptida asam amino. Peptida ini dilaporkan menginduksi pelepasan 
growth hormone, regulasi keseimbangan asupan makanan dan energi, 
metabolisme lipid dan glukosa. Reseptor ghrelin terdapat di hipotalamus, 
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pituitari, dan sistem kardiovaskuler, dimana ghrelin berguna pada aktivitas 
hemodinamik (Tamamoto, 2013). Ghrelin pada plasma dalam bentuk des-
acylated dan acylated, hasil akhir dari post-translational octanoylation dari 
pro-ghrelin oleh enzim ghrelin-O-acyltransferase (GOAT). Acylated ghrelin 
merupakan ligan alami growth hormone secretagogue receptor tipe 1a 
(reseptor ghrelin, GHS-R1a) yang menstimulasi growth hormone. GHS-R 
tipe 1b telah ditemukan pada beragam jaringan termasuk organ limfoid. 
Acylated ghrelin memberikan sinyal ke hipotalamus untuk meningkatkan 
napsu makan, penyimpanan makanan, dan regulasi berat badan jangka 
panjang.  Ghrelin berfungsi meningkatkan sekresi growth hormone, 
keseimbangan energi, nafsu makan, asupan makanan, dan regulasi BB jangka 













Gambar 2. Fungsi ghrelin (Dixit dkk, 2004) 
Ghrelin dianggap sebagai orexigen yang beredar dan mempunyai efek 
antagonis leptin. Ghrelin menyebabkan inhibisi leptin. Leptin merupakan 
anggota dari gp130 keluarga sitokin. Leptin diregulasi oleh ekspresi GHS-R 
pada limfosit T. Leptin menginduksi penurunan asupan makanan melalui 
aktivasi jalur neuropeptida Y-Y1 (NPY-Y1) di hipotalamus. Reseptor 
sekretoris growth hormon (GHR-S) jaringan tersebar luas di sitem limfoid. 
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Ghrelin dan ligan GHS-R dapat berfungsi sebagai sinyal modulator sistem 
endokrin, saraf, dan imun. Ghrelin dan GHS-R diekspresi di limfosit T dan 
monosit serta menghambat ekspresi sitokin proinflamasi (IL-1, IL-6, dan 
TNF ) yang berperan penting dalam terjadinya suatu sindroma anorexia-
cachexia. Sindroma anorexia-cachexia adalah kondisi metabolik dengan 
multifaktorial yang kompleks, yang menyebabkan anoreksia, keseimbangan 
energi negatif, penurunan BB, dan atrofi otot (Al-Asy, 2012). 
Leptin yang meningkat menyebabkan penurunan BB dan anorexia 
pada pasien gagal jantung serta menyebabkan aktivasi sistem melanocortin 
yang meningkatkan energi ekspenditur dan menurunkan nafsu makan. Leptin 
juga menyebabkan cachexia pada pasien dengan gagal jantung dan 
kardiomiopati yang disebabkan obesitas melalui mekanisme kardiovaskular 
meliputi peningkatan aktivitas simpatis dan produksi vasodilatasi oleh 
mekanisme endothelium-dependen secara perifer. Sitokin proinflamasi 
memainkan peranan penting pada pathogenesis gagal jantung. Peningkatan 
TNF-α, IL-1, IL-6 mengaktifkan sistem renin-angiotensin-aldosteron, TNF-α 
menginduksi apoptosis dan aktivasi pemecahan protein di berbagai jaringan. 
TNF-α meningkatkan pengeluaran leptin. Peningkatan kadar leptin 
dihubungkan dengan adanya kodisi gagal jantung (Enginer dkk, 2012). 
Chaiban (2008) melaporkan adanya penurunan ghrelin dalam sirkulasi 
disebabkan kondisi hipoksia. Penelitian lain oleh Yilmaz (2007) pada pasien 
PJB dimana kadar ghrelin serum tinggi dibanding kontrol dan dihubungkan 
dengan kadar TNF alfa. Peningkatan kadar ghrelin merupakan respon adanya 
malnutrisi dan retardasi pertumbuhan. Hubungan ghrelin dan sitokin dengan 
gagal jantung kongestif dan hipoksemia akibat adanya pirau kronis. 
Asupan kalori yang tidak adekuat 
Penurunan asupan kalori menjadi penyebab terjadinya malnutrisi pada pasien 
PJB. Penelitian Hansen dan Dorup menunjukkan asupan kalori pasien PJB 
sebesar 76% dibanding kontrol. Kelelahan saat makan merupakan 
kemungkinan penyebab dari penurunan asupan kalori. Hipoksia kronis 
menyebabkan dispneu dan takipneu selama makan, menyebabkan anak 
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mudah lelah dan menurunkan kuantitas makanan yang dikonsumsi (Rodica, 
2013). Asupan kalori yang tidak adekuat menyebabkan malabsorbsi atau 
kelainan metabolisme karbohidrat yang menunjukkan penyebab penting 
terjadinya gangguan pertumbuhan pada anak dengan PJB (Eren dkk., 2013; 
Al-Asy dkk., 2014; Batrawy dkk., 2015; Bernstein, 2015). 
Absorbsi dan utilisasi yang tidak efisien 
Disfungsi intestinal yang disebabkan penurunan aliran darah dari dan menuju 
ke sirkulasi splanchnic sering didapatkan pada pasien PJB dan menyebabkan 
terjadinya malabsorbsi. Hal ini yang menyebabkan pasien PJB tidak dapat 
mencapai BB normal meskipun sudah mendapatkan asupan kalori yang 
cukup. Masih banyak kontroversi mengenai peran malabsorbsi pada 
gangguan pertumbuhan, oleh karena itu mekanisme ini masih perlu 
dipertimbangkan sampai ada penelitian lebih lanjut (Da Silva dkk., 2007). 
Kebanyakan pasien penyakit jantung bawaan mengalami gizi kurang sebesar 
82%. Seperlima pasien mengalami malnutrisi berat dan terjadi pada kedua 
tipe penyakit jantung bawaan dengan gizi kurang (47%) dan marasmik (33%) 








Gambar 3. Axis IGF-1/GH dan ghrelin (Salas, 2013) 
6. Peran IGF-1 pada penyakit jantung bawaan 
Insulin like growth factor-1 (IGF-1) merupakan peptida yang sekresinya 
bergantung pada hormon pertumbuhan. Insulin like growth factor-1 
mempunyai peranan penting dalam pertumbuhan jaringan dan diferensiasi 
sel. Malnutrisi pada anak dapat dihubungkan dengan IGF-1 yang khususnya 
pada anak dengan PJB. Beratnya defek jantung kongenital (ukuran pirau, 
jenis sianotik atau non sianotik) merupakan indikator resistensi perifer juga 
akan berpengaruh pada kadar IGF-1 (Dinleyici dkk., 2007). Eren dkk (2013) 
meneliti efek hipoksia kronis terhadap fungsi endokrin pada pasien PJB, 
dimana didapatkan bahwa hipoksia kronis mempunyai dampak negatif pada 
pertumbuhan dengan mereduksi IGF-1 selama terjadi defisiensi gizi pada 
pasien PJB (Rodica, 2013). 
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Batrawy dkk (2015) melaporkan hubungan antara hipertensi pulmonal 
dan insidens keterlambatan usia tulang. Insidens keterlambatan usia tulang 
pada pasien dihubungkan dengan tekanan pulmonal berturut-turut adalah 
dengan tekanan pulmonal normal (39,2%), ringan (42,8%), sedang (80%), 
dan berat (100%). Penurunan berat badan (pada 60% kasus) dan tinggi badan 
(pada 56% kasus) secara statistik signifikan, dimana penurunan lingkar 
kepala (pada 24% kasus) tidak signifikan secara statistik. Pasien dengan 
penyakit jantung bawaan sianotik (60%) mengalami keterlampatan usia 
tulang. Keadaan sianotik menyebabkan lebih sedikit keterlambatan usia 
tulang dibanding pada hipertensi pulmonal. Keterlambatan usia tulang dan 
retardasi pertumbuhan umumnya ditemukan pada anak-anak PJB, baik pada 
keadaan sianotik maupun hipertensi pulmonal, keduanya menyebabkan 
pertumbuhan yang buruk. 
Adanya perbedaan tipe malformasi dapat mempengaruhi status gizi 
dan pertumbuhan dengan bermacam derajat. Hipoksemia kronis menurunkan 
konsentrasi insulin like growth factor I (IGF-I) serum, meningkatkan risiko 
gagal tumbuh pada pasien sianotik. Pasien dengan peningkatan aliran darah 
pulmonal dan hipertensi pulmonal dan cenderung berkembang menjadi 
malnutrisi dan retardasi pertumbuhan terutama pada pasien PJB sianotik yang 
disertai pulmonal hipertensi (Batrawy, 2015). Dinleyici dkk. (2007) dan 
Nygren (2012) melaporkan kadar IGF-1 serum rendah pada pasien PJB 
sianotik dibandingkan dengan subjek dan diperkirakan karena hambatan 
ikatan hormon pertumbuhan dengan reseptornya pada hipoksia kronis. 
Penelitian Shiva dkk (2013) mengenai kadar IGF-1 pada anak PJB 
secara signifikan lebih rendah dibanding anak PJB non-sianotik dan anak 
normal. Rendahnya saturasi oksigen pada anak PJB sianotik merupakan 
indikasi adanya hipoksia kronis. Didapatkan hubungan positif antara IGF-1, 
saturasi oksigen, usia, BMI, TB dan lingkar kepala (Livingstone, 2013). 
Soliman dkk (2012) melaporkan beberapa faktor yang menyebabkan 
kegagalan pertumbuhan linier pada pasien PJB antara lain karena hipoksia 
dan kegagalan perfusi jaringan pertumbuhan termasuk epifisial lempeng 
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pertumbuhan, peningkatan angka metabolisme yang menyebabkan status 
hipermetabolik, malnutrisi yang menyebabkan penurunan nafsu makan dan 
atau malabsorbsi, dan efek dari aksis GH/IGF-1 (Soliman dkk., 2012; Atwa 
dkk., 2014). 
Telah dilaporkan bahwa usia tulang anak-anak dengan PJB dapat 
terhambat. Hal ini dikarenakan hipoksemia kronis menyebabkan penurunan 
kadar insulin like growth factor I (IGF-1) dalam serum yang akan 
meningkatkan kegagalan tumbuh pada anak-anak dengan PJB. Adanya 
peningkatan aliran darah pulmonal dan hipertensi pulmonal akan lebih rentan 
menjadikan malnutrisi dan retardasi pertumbuhan, dimana penyakit jantung 
bawaan sianosis yang disertai hipertensi pulmonal adalah paling banyak 
(Batrawy dkk., 2015). Penurunan kadar insulin-like growth factor-1 (IGF-1) 
dengan peningkatan kadar growth hormone selanjutnya akan menyebabkan 
malnutrisi (Vogt dkk., 2007). 
Malnutrisi pada anak-anak dengan penyakit jantung bawaan secara 
luas berkisar dari gizi kurang ringan hingga kegagalan yang berat sampai 
terjadi failure to thrive (FTT). Failure to thrive dikenal baik sebagai masalah 
serius pada anak dengan penyakit jantung bawaan dimana didapatkan adanya 
penurunan pemasukan energi, peningkatan kebutuhan energi dan infeksi 
respiratori yang berulang. Pemasukan kalori yang inadekuat, disebabkan 
malabsorbsi atau kelainan metabolisme karbohidrat, menunjukkan etiologi 
penting terjadinya gangguan pertumbuhan pada anak dengan penyakit jantung 










F. Kerangka teori 
 
Keterangan gambar 
= Variabe bebas 
= Variabel tergantung 
= Variabel perancu 
 
 







Penjelasan kerangka teori 
Penyakit jantung bawaan secara garis besar dibedakan menjadi dua yaitu penyakit 
jantung bawaan sianotik dan non-sianotik. Pada penyakit jantung sianotik 
ditekankan terjadinya hipoksia, sedangkan pada penyakit jantung bawaan non-
sianotik pada gagal jantung kongesti. Gagal jantung menyebabkan low cardiac 
output syndrome dimana selanjutnya menyebabkan hipoperfusi di jaringan yang 
menyebabkan penurunan dari ghrelin. Penurunan ghrelin juga disebabkan oleh 
hipoksia pada penyakit jantung bawaan sianotik. Ghrelin yang menurun 
menyebabkan penurunan growth hormon yang menyebabkan penuruanan IGF-1. 
Ghrelin juga menyebabkan peningkatan leptin, IL-1, IL-6, dan TNF yang 
menyebabkan penurunan asupan kalori, absorbsi dan utilisasi (malabsorbsi). Hal 
tersebut menyebabkan terjadinya gangguan pertumbuhan yang mana gangguan 
tersebut diperberat dengan adanya peningkatan penggunaan energi. Hipoksia pada 
penyakit jantung bawaan sianotik menyebabkan penurunan growth hormone dan 
IGF-1. Insuline like growth factor-1 (IGF-1) memainkan peranan penting dalam 
pertumbuhan jaringan dan diferensiasi sel, sehingga penurunan IGF-1 juga 
menyebabkan gangguan percepatan pertumbuhan. Variabel perancu yang 
mempengaruhi percepatan pertumbuhan selain penyakit jantung bawaan antara 















G. Keranga konsep 
 
Keterangan gambar 
= Variabe bebas 
= Variabel tergantung 





Hipotesis kerja pada penelitian ini adalah terdapat pengaruh penyakit jantung 





 BAB III 
 METODOLOGI PENELITIAN 
 
A. Desain penelitian  
Desain penelitian ini adalah kohort prospektif  
 
B. Tempat dan waktu  
Penelitian dilakukan di Bagian/KSM Ilmu Kesehatan Anak UNS-RSUD Dr. 
Moewardi antara bulan Desember 2016 – Februari 2017 
 
C. Populasi  
Populasi sasaran pada penelitian ini adalah pasien berusia kurang dari 24 bulan 
dengan penyakit jantung bawaan. Populasi terjangkau pada penelitian ini adalah 
pasien dengan penyakit jantung bawaan di rumah sakit Dr. Moewardi antara bulan 
Desember 2016 – Februari 2017 
 
D. Sampel dan Cara Pemilihan Sampel  
Pengambilan sampel dilakukan secara konsekutif.  
1. Kriteria Inklusi  
a. Semua pasien dengan penyakit jantung bawaan sianotik dan non-sianotik 
usia kurang dari 24 bulan.  
b. Orang tua atau wali menandatangani inform consent penelitian.  
2. Kriteria Eksklusi. 
a. Pasien dengan sindrom Down.   
b. Pasien dengan defisiensi imunologis.   
c. Pasien dengan kelainan dismorfik. 
d. Pasien dengan sepsis berat. 
e. Pasien dengan terdokumentasi kelainan hormon tiroid. 





E. Besar Sampel  
Rumus ukuran besar sampel untuk beda proporsi dari dua populasi untuk 
studi sebagai berikut: (Murti, 2010)  
 
n : besar subjek tiap perlakuan  
p : banyaknya perlakuan (penelitian ini terdapat 2 perlakuan)  
n > 16 subjek 
Pada penelitian ini sampel yang dipakai adalah 17 pasien untuk tiap 
perlakuan.  
 
F. Identifikasi Variabel Penelitian  
Variabel bebas :  
Penyakit jantung bawaan sianotik dan non-sianotik 
Variabel tergantung:  
Gangguan pertumbuhan  
Variabel perancu:  
Malnutrisi akut, diare akut, infeksi saluran pernapasan 
 
G. Definisi Operasional Variabel Penelitian 
1. Pasien penyakit jantung bawaan sianotik dan non-sianotik 
a. Defini operasional: 
Merupakan pasien yang telah didiagnosis mempunyai penyakit 
jantung bawaan sianotik dan non-sianotik yang rutin kontrol di poli 
anak kardiologi RSDM 
b. Alat ukur: echocardiografi 
c. Cara ukur: melihat hasil echocardiografi 
d. Skala pengukuran: Kategorik 
e. Hasil pengukuran: 
 PJB sinotik 
 PJB non-sianotik 
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2. Percepatan pertumbuhan (growth velocity) 
a. Defini operasional: 
Standar kecepatan pertumbuhan berdasarkan berat badan, panjang 
badan, dan lingkar kepala yang dirilis oleh WHO 2009 berdasarkan 
sebuah penelitian yang melibatkan 6 negara dengan kondisi geografis 
yang berbeda yang dianggap dapat mencakup sampling seluruh anak di 
dunia. Percepatan pertumbuhan merupakan percepatan berat badan. 
Kegagalan pencapaian pertumbuhan yang adekuat melebihi suatu 
periode waktu atau pertumbuhan yang tidak memadai. Failure to thrive 
(FTT) disimpulkan bila percepatan pertumbuhan (growth velocity) 
dibawah persentil 5 dan dianalisis untuk memperlihatkan risiko failure 
to thrive. 
b. Alat ukur: grafik weight velocity WHO 2009 
c. Cara ukur: pengukuran dilaksanakan saat pasien datang dan 2 bulan 
setelah pengukuran pertama.  
d. Skala pengukuran: Kategorik 
e. Hasil pengukuran: 
 < Persentil 5 
 ≥ persentil 5 
3. Berat badan  
a. Defini operasional: 
Ukuran massa tubuh yang lazim atau sering dipakai untuk menilai 
keadaan suatu gizi 
b. Alat ukur: timbangan merk ‘onemed’ 
c. Cara ukur: Pengukuran saat bayi tenang dan tanpa menggunakan 
pakaian atau diapers 
d. Skala pengukuran: Nominal 







4. Malnutrisi akut  
a. Defini operasional: 
Kondisi tubuh tidak mendapatkan asupan nutrisi yang cukup, dapat 
disebabkan ketidakseimbangan antara pengambilan makanan dan 
kebutuhan gizi untuk mempertahankan kesehatan 
b. Alat ukur: klinis, antropometri, laboratorium 
c. Cara ukur: dilihat dari recall diet, pemeriksaan fisis, pengukuran 
antropometri, penunjang labororium 
d. Skala pengukuran: kategorikal 
e. Hasil pengukuran:  
 Malnutrisi 
 Tidak malnutrisi 
5. Diare akut  
a. Defini operasional: 
Buang air besar (BAB) lebih dari 3 kali dalam 24 jam dengan 
konsistensi cair dan berlangsung kurang dari 1 minggu 
b. Alat ukur: klinis 
c. Cara ukur: anamnesis dan pemeriksaan fisis 
d. Skala pengukuran: Kategorikal 
e. Hasil pengukuran: 
 Diare 
 Tidak diare 
6. Infeksi saluran pernapasan akut 
a. Defini operasional: 
Infeksi pada sistem pernapasan baik pernapasan atas maupun bawah 
b. Alat ukur: klinis 
c. Cara ukur: dilakukan anamnesis dan pemeriksaan fisis saat pasien 
kontrol  





e. Hasil pengukuran:  
 Infeksi saluran napas 
 Tidak infeksi saluran napas 
 
H. Cara kerja 
Semua pasien anak kurang dari 24 bulan dengan penyakit jantung bawaan 
sinaotik dan non-sianotik di RSUD Dr. Moewardi yang memenuhi kriteria 
inklusi dan kriteria eksklusi dimasukkan dalam sampel penelitian secara 
konsekutif. Subjek diambil data berat badan saat datang dan dua bulan 
kemudian, selisih berat badan dimasukkan dalam chart growth velocity WHO 
2009, setelah itu dianalisis apakah failure to thrive atau tidak. 
 
I. Izin subjek penelitian 
Penelitian ini dilakukan atas persetujuan komisi etik dengan penjelasan 














































K. Pengolahan data 
Data yang diperoleh dianalisis menggunakan tabel growth velocity WHO 
2009, hasil dari percepatan pertumbuhan dijadikan skala kategorikal dengan 
dasar pembagian kurang dari persentil 5. Data tersebut diolah menggunakan 
program SPSS 22.0. Karakteristik dasar subyek (umur, jenis kelamin, jenis 
penyakit jantung bawaan, berat badan) disajikan dalam jumlah dan presentase. 
Hubungan antara variabel bebas dan variabel tergantung diuji menggunakan 
uji Chi Kuadrat. Variabel perancu dikendalikan dengan analisis statistik 
multivariat regresi logistik. Hubungan antar variabel dianalisis signifikansinya 
secara statistik. Hasil pengamatan disusun dalam tabel 2x2. Odd ratio (OR) = 
1 maka faktor risiko yang diteliti bukanlah faktor risiko, OR > 1 maka faktor 
tersebut merupakan faktor risiko. OR < 1 maka faktor yang diteliti merupakan 
faktor protektif. 
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 BAB IV 
 HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 
  
 
A. Hasil penelitian 
Penelitian ini dilakukan pada 46 pasien yang dididagnosis dengan penyakit 
jantung bawaan, baik sianotik dan non sianotik. Subjek penelitian diambil sesuai 
dengan kriteria inklusi yaitu pasien penyakit jantung bawaan yang kontrol rutin di 
poli anak kardiologi RSUD Dr. Moewardi Surakarta antara bulan Desember 2016 
sampai Februari 2017. Subjek penelitian didapatkan sebanyak 56 pasien, 
didapatkan 10 pasien dengan kriteria ekslusi yaitu pasien dengan sindroma Down 
dan hipotiroid kongenital. Total pasien yang menjadi subjek penelitian menjadi 46 
pasien. Penelitian ini dilakukan atas persetujuan orangtua atau wali dengan cara 
menandatangani informed consent yang diajukan oleh peneliti.  
Pada tabel 4.1 diketahui bahwa sebagian besar subjek penelitian berjenis 
kelamin perempuan yaitu sebenyak 58,7%, sedangkan sisanya dengan jenis 
kelamin lelaki yaitu 41,3%. Pasien dengan penyakit jantung bawaan sianotik 
dengan non sianotik dalam proporsi yang sama yatiu 50,0%. Pasien sebagian 
besar tidak didapatkan penyakit penyerta (tidak menderita infeksi saluran 
pernapasan akut) yaitu 65,2%, sedangkan sisanya pasien yang dengan penyakit 
penyerta (menderita infeksi saluran pernapasan akut) sebesar 34,8%. Diagnosis 
penyakit jantung bawaan sianotik sebagian besar dengan TOF (30,4%), sedangkan 
pada non sianotik sebagian besar dengan diagnosis ASD (17,4%). Pasien yang 









Tabel 4. Karakteristik dasar subjek penelitian 
Karakteristik dasar Frekuensi Prosentase 
Jenis Kelamin 
  Perempuan 27 58,7% 
Laki-laki 19 41,3% 
Penyakit Jantung Bawaan 
  Nonsianotik 23 50,0% 
Sianotik 23 50,0% 
Percepatan pertumbuhan 
  ≥ persentil 5 36 78,3% 
< Persentil 5 10 21,7% 
Penyakit penyerta 
  Tidak ada ISPA 30 65,2% 
ISPA 16 34,8% 
Diagnosa 
  PJB sianotik 
  TOF 14 30,4% 
TGA 3 6,5% 
single atrium, single ventrikel 1 2,2% 
Trikuspid atresia 1 2,2% 
DORV 1 2,2% 
Trunkus arteriosus tipe A 2 4,3% 
TAPVD 1 2,2% 
PJB nonsianotik 
  VSD 7 15,2% 
PDA 6 13,0% 
ASD 8 17,4% 
AVSD 1 2,2% 
PS 1 2,2% 
 
Pada tabel 4.2 diketahui bahwa proporsi pasien penyakit jantung bawaan 
non sianotik dengan kategori ≥ persentil 5 sebesar 58,3%. Proporsi pasien 
penyakit jantung bawaan sianotik dengan kategori < persentil 5 sebesar 80,0%, 
dengan demikian penyakit jantung bawaan sianotik mempunyai kencederungan 
berisiko mengalami FTT atau gangguan percepatan pertumbuhan. Nilai OR = 




sianotik berisiko mengalami FTT sebesar 5,600 (1,038-30,204) kali lebih besar 
dibandingkan dengan pasien penyakit jantung bawaan non sianotik. Nilai p = 
0,032 (p < 0,05) berarti bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara jenis 
penyakit jantung bawaan dengan percepatan pertumbuhan. 




Total OR p 
< persentil 5 ≥ persentil 5 

















Pada tabel 4.3 diketahui proporsi pasien yang tidak menderita penyakit 
penyerta infeksi saluran pernapasan akut (ISPA) dengan kategori ≥ persentil 5 
sebesar 69,4%, sedangkan proporsi pasien dengan penyakit penyerta ISPA dengan 
kategori < persentil 5 sebesar 50,0%. Penyakit penyerta ISPA ada kencederungan 
berisiko menyebabkan FTT. Nilai OR = 2,273 (0,545-9,479) berarti bahwa pasien 
dengan penyakit penyerta berisiko menyebabkan FTT sebesar 2,273 (0,545-9,479) 
kali lebih besar dibandingkan dengan pasien tanpa penyakit penyerta. Nilai p = 
0,253 (p > 0,05) berarti tidak terdapat hubungan yang signifikan antara penyakit 







Tabel 6. Pengaruh penyakit penyerta ISPAterhadap percepatan pertumbuhan anak 
Variabel 
Percepatan pertumbuhan 
Total OR p 
< persentil 5 ≥ persentil 5 
Penyakit penyerta 


















Uraian diatas diketahui bahwa penyakit penyerta bukan merupakan varibel 
perancu. Variabel tersebut (ISPA) tidak berhubungan signifikan dengan 
percepatan pertumbuhan. Penelitian ini tidak memerlukan analisis lanjutan 
(multivariate). Penelitian ini dapat sisimpulkan bahwa terdapat pengaruh yang 
signifikan antara jenis penyakit jantung bawaan dengan percepatan pertumbuhan. 
 
B. Pembahasan 
Percepatan pertumbuhan anak dapat diketahui dengan menggunakan chart growth 
velocity WHO 2009. Chart growth velocity WHO 2009 digunakan untuk menilai 
kondisi anak dengan  failure to thrive (FTT). Seorang anak dikatakan FTT jika 
pertambahan berat badan dalam interval tertentu kurang dari persentil 5. Penelitian 
ini menganalisis kejadian FTT pada anak dengan penyakit jantung bawaan, baik 
sianotik dan non sianotik. Failure to thrive pada pasien penyakit jantung bawaan 
belum dapat diketahui etiologi yang jelas. Hal ini disebabkan adanya multifaktorial 
dengan mekanisme yang berbeda diantaranya asupan kalori yang berkurang, nafsu 
makan yang menurun, utilisasi nutrisi yang tidak adekuat yang disebabkan 
hipoksia, malabsorbsi karena kongesti vena, peningkatan penggunaan energi, 




pernafasan yang berulang. Hipoksia merupakan hasil dari ketidakseimbangan 
antara kebutuhan dan ketersediaan oksigen. Pada penyakit jantung bawaan 
menyebabkan hipoksia kronis yang berakibat pada sistem endokrin yang ditandai 
rendahnya kadar IGF-1 pada pasien penyakit jantung bawaan (Noble, 2010; 
Hubschman, 2013; Batrawy, 2013; Eren dkk, 2013; Al-Asy 2014). Malnutrisi 
ditemukan 40% pada anak dengan penyakit jantung bawaan (Ratanachu-ek dkk, 
2011). Penyakit jantung bawaan dapat menyebabkan malnutrisi akut maupun 
kronis. Penelitian oleh Baaker (2008) didapatkan pasien dengan penyakit jantung 
bawaan mengalamai malnutrisi akut sebesar 29,6% dan 21,9% mengalami 
malnutrisi kronis. Penelitian lain oleh Hassan dkk (2015) melaporkan prevalensi 
malnutrisi pada pasien penyakit jantung bawaan sebesar 84%.  
Penelitian ini merupakan penelitian analitik pada pasien penyakit jantung 
bawaan yang rutin kontrol di poli anak kardiologi RSUD Dr. Moewardi Surakarta. 
Pada penelitian ini didapatkan jenis kelamin perempuan (58,7%) lebih banyak 
menderita penyakit jantung bawaan dibanding dengan jenis kelamin lelaki 
(41,3%). Penelitian ini berbeda dengan penelitian Mahapatra dkk (2017) dimana 
penyakit jantung bawaan banyak diderita oleh lelaki (54,5%) dibanding 
perempuan dengan rasio 1,2:1. Penelitian ini serupa dengan penelitian Batte dkk 
(2017), dilaporkan jenis kelamin perempuan (57,2%) lebih banyak menderita 
penyakit jantung bawaan dibanding lelaki. 
Frekuensi penyakit jantung bawaan non sianotik menurut teori terbanyak 
VSD (35-30%) dan penyakit jantung bawaan sianotik TOF (5-7%). Penelitian 
Alenezi (2015) melaporkan penyakit jantung bawaan non sianotik ventricular 
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septal defect merupakan diagnosis yang terbanyak (29,5-39,5%), setelah itu atrial 
septal defect (8,9-18,1%) dan stenosis pulmonary (6-12,4%). Pada penelitian ini 
didapatkan pasien penyakit jantung bawaan sianotik terbanyak adalah TOF 
(30,4%) dan non sianotik terbanyak ASD (17,4%). Penelitian Nasiruzzamarrt 
(2011) melaporkan penyakit jantung bawaan sianotik TOF ditemukan terbanyak 
sebesar 26%. Penelitian Atwa dkk (2014) melaporkan frekuensi penyakit jantung 
bawaan non sianotik ASD (28,8%) lebih banyak dibandingkan VSD (28,2%). 
Penelitian terbaru tahun 2017 oleh Mahapatra dkk (2017) di India melaporkan 
penyakit jantung bawaan non sianotik terbanyak adalah VSD (36,3%) dan 
sianotik adalah TOF (11,25%). 
Pada penelitian ini didapatkan anak dengan penyakit jantung bawaan 
sianotik mengalami FTT sebesar 80%. Penelitian Mundada dkk (2014) melaporkan 
pasien penyakit jantung bawaan dengan berat badan berada dibawah persentil 10 
sebesar 68%. Penelitian lain yang dilakukan Vaidyanathan (2008), melaporkan 
pasien dengan penyakit jantung bawaan mengalami FTT sebesar 55,9%. Nobel 
dkk (2010) melaporkan adanya failure to thrive pada anak dengan penyakit jantung 
bawaan VSD dan TOF saat neonatus sebesar 55%. Penelitian lain oleh 
Nasiruzzamarrt (2011) melaporkan kejadian FTT pada anak dengan penyakit 
jantung bawaan sebesar 13%. Harshangi dkk (2013) melaporkan komplikasi FTT 
pada pasien penyakit jantung bawaan sebesar 56%. Penelitian Batrawy (2015) 
melaporkan 60% pasien penyakit jantung bawaan sianotik mengalami gangguan 




penyakit jantung bawaan non sianotik patent ductus arteriosus yang mengalami 
gangguan pertumbuhan sebelum dilakukan tindakan kateterisasi penutupan.  
Pada penelitian ini didapatkan pasien penyakit jantung bawaan sianotik 
berisiko mengalami FTT dengan nilai OR = 5,600 (1,038-30,204) yang berarti 
5,600 kali lebih besar dibandingkan dengan pasien penyakit jantung bawaan non 
sianotik. Penyakit jantung bawaan sianotik dan non sianotik mempunyai hubungan 
yang signifikan dengan percepatan pertumbuhan dengan nilai p = 0,032 (p < 0,05). 
Penelitian ini serupa dengan penelitian-penelitian sebelumnya. Penelitian ini 
serupa dengan penelitian yang dilakukan Batte (2017) di Urganda pada pasien 
penyakit jantung bawaan yang mengalami gangguan pertumbuhan menggunakan 
chart gizi WHO 2006 menunjukkan hasil yang sama dengan penelitian ini yaitu 
adanya FTT pada pasien penyakit jantung bawaan.  
Proporsi pasien yang tidak menderita penyakit penyerta infeksi saluran 
pernapasan akut (ISPA) dengan kategori tidak FTT sebesar 69,4%, sedangkan 
proporsi pasien dengan penyakit penyerta (ISPA) dengan kategori FTT sebesar 
50,0%. Penyakit penyerta ISPA ada kencederungan berisiko menyebabkan FTT. 
Nilai OR = 2,273 (0,545-9,479) berarti bahwa pasien dengan penyakit penyerta 
berisiko menyebabkan FTT sebesar 2,273 (0,545-9,479) kali lebih besar 
dibandingkan dengan pasien tanpa penyakit penyerta. Nilai p = 0,253 (p > 0,05) 
berarti tidak terdapat hubungan yang signifikan antara penyakit penyerta dengan 
percepatan pertumbuhan. Penelitian yang dilakukan oleh Gabriela (2015) pada 
pasien penyakit jantung bawaan yang menderita infeksi saluran pernapasan bawah 
akut atau acute lower respiratory tract infection (ALRTI) dimana 
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bronkopneumonia menjadi penyebab terbanyak (86,6%). Medrano dkk (2007) 
melaporkan sebesar 13,5% pasien penyakit jantung bawaan dirawat di rumah sakit 
karena infeksi saluran pernapasan. Penelitian lain oleh Mundada (2014) 
melaporkan bahwa terjadi infeksi saluran pernapasan yang berulang pada pasien 
dengan penyakit jantung bawaan sebesar 40%. 
 
C. Keterbatasan penelitian 
Keterbatasan pada penelitian ini adalah faktor-faktor lain yang dapat menyebabkan 
gangguan percepatan pertumbuhan seperti pulmonal hipertensi, besar defek 
penyakit jantung, berat badan lahir rendah (BBLR), kecil masa kehamilan (KMK), 


















Pengaruh penyakit jantung bawaan sianotik lebih besar menyebabkan 




Dari simpulan tersebut maka diusulkan saran saran:  
1. Manajemen terhadap anak dengan penyakit jantung bawaan harus lebih 
komprehensif untuk memaksimalkan pertumbuhan dan perkembangan 
anak. 
2. Pasien penyakit jantung bawaan perlu follow up, penilaian nutrisi, dan 
intervensi nutrisi yang adekuat untuk mencegah terjadi kondisi FTT. 
 
Implikasi penelitian 
Beberapa implikasi dari penelitian ini adalah: 
1. Bagi bidang akademik 
Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai bahan penelitian lanjutan 
untuk menambah khasanah ilmu pengetahuan khususnya dalam bidang 
nutrisi pada pasien dengan penyakit jantung bawaan. Penelitian 
selanjutnya diharapkan lebih difokuskan pada salah satu jenis penyakit 





2. Bagi bidang pelayanan 
Penelitian ini diharapkan dapat dijadikan referensi untuk edukasi 
pasien dengan penyakit jantung bawaan mengenai kemungkinan 
mengalami gangguan pertumbuhan dan akan membantu para tenaga 
medis dalam memberikan intervensi nutrisi kepada anak dengan 
penyakit jantung bawaan untuk mencegah terjadinya FTT. 
3. Bagi kedokteran keluarga 
Penelitian ini diharapkan dapat dijadikan masukan bagi kedokteran 
keluarga sebagai sarana edukasi mengenai hubungan penyakit jantung 
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1 An. AT L 6-8 FTT ISPA TOF 
2 An. NJ P 18-20 - ISPA TOF 
3 An. BT L 11-13  - ISPA TOF 
4 An. HR P 21-23  - ISPA TOF 
5 An. RY L 4-6  FTT ISPA TOF 
6 An. AN P 9-11  - ISPA TOF 
7 An. AS P 13-15  - - TOF 
8 An. NN P 22-24 - ISPA TOF 
9 An. Av L  2-4  FTT - TOF 
10 An. Nz L 16-18  - - TOF 
11 An. NF P 22-24  - - TOF 
12 An. AA L 7-9  - - TOF 
13 An. FR L 10-12  - - TOF 
14 An. AF L 6-8  - - TOF 
15 An. DY P 7-9  - - 
TGA, pulmonal 
atresia 
16 An. DF L 20-22 - ISPA 
single atrium, 
single ventrikel 
17 An. NT P 4-6  - ISPA 
Trikuspid 
atresia 
18 An. BL P 1-3  FTT - DORV 




20 An. Af P 2-4  FTT - 
Truncus 
arteriosus 
21 An. Ar P 3-5  - - TAPVD 
22 An. Al L 0-2  FTT 
 
TGA 
23 An. MA L 0-2 FTT 
 
TGA 










(bulan) FTT ISPA Diagnosis 
1 An. DM P 14-16 - - VSD L to R shunt 
2 An. RN P 17-19  - - VSD PMO 
3 An. SY P 10-12  - - VSD 
4 An. AR L 15-17  - - VSD 
5 An. RS L 7-9  - - VSD 
6 An. RY L 6-8  - - VSD 
7 An. NF P 10-12  - - 
VSD SADC L to R 
shunt 
8 An. AZ P 9-11  - ISPA PDA 
9 An. AF L 8-10 - - PDA 
10 An. SF P 7-9  - - PDA 
11 An. NF P 8-10  - - PDA 
12 An. FH L 6-8 ` - - PDA 
13 An. NJ P 14-16  - - PDA 
14 An. MR P 18-20  - - ASD 
15 An. JS P 3-5  - - ASD 
16 An. FT P 2-4  FTT ISPA ASD 
17 An. AF P 4-6  FTT ISPA ASD 
18 An. KZ L 5-7  - ISPA ASD 
19 An. ZH P 7-9  - - ASD II L to R shunt 
20 An. EL L 5-7  - ISPA ASD II 
21 An. HY L 2-4  - - ASD primum 
22 AN. FZ P 17-19  - - AVSD 



















46 46 46 46 46














23 50.0 50.0 50.0











27 58.7 58.7 58.7











36 78.3 78.3 78.3











30 65.2 65.2 65.2















8 17.4 17.4 17.4
1 2.2 2.2 19.6
1 2.2 2.2 21.7
6 13.0 13.0 34.8
1 2.2 2.2 37.0
1 2.2 2.2 39.1
1 2.2 2.2 41.3
3 6.5 6.5 47.8
14 30.4 30.4 78.3
1 2.2 2.2 80.4
2 4.3 4.3 84.8
























Case Proce ssing Summary
46 100.0% 0 .0% 46 100.0%
46 100.0% 0 .0% 46 100.0%
Penyakit_Jantung * FTT
Penyakit_Penyerta * FTT


















































Computed only for a 2x2 tablea. 












For cohort FTT = Tidak
FTT
For cohort FTT = FTT




















































Computed only for a 2x2 tablea. 











(Tidak ada / ISPA/Diare)
For cohort FTT = Tidak
FTT
For cohort FTT = FTT
N of Valid Cases
Value Lower Upper
95% Confidence
Interval
 
 
 
 
 
